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1.1 Articulación temporomandibular 
 
 
• Características anatómicas 
 
 
La articulación temporomandibular (ATM) es una articulación doble, del 
tipo diartrosis bicondílea, formada por una cápsula y dos superficies 
articulares con un menisco interpuesto. Esta unión entre el disco articular 
(DA) y el cóndilo es una unión anatómica y funcional no disociable 
(articulación gínglimoartrodial). 
 
Una de las características especiales de esta articulación, una de las más 
complejas del cuerpo humano(1) , es que las superficies articulares están 
revestidas por fibrocartílago, en lugar de cartílago hialino(2) como la 
mayoría de articulaciones del organismo. Su localización es: lateral al 
foramen oval y espinoso; anterior al conducto auditivo externo (CAE); 


















Figura 1. Círculo azul: localización de ATM en plano sagital; anterior al conducto 
auditivo externo (CAE); medial y posterior al proceso cigomático del hueso 












Está compuesta por una estructura fija y por un componente móvil. La 
estructura fija comprende la superficie articular craneal, localizada en la 
porción escamosa del hueso temporal. El componente móvil está 
representado por el cóndilo mandibular, situado en la extremidad 
posterosuperior de la rama mandibular. Estas dos estructuras se 
encuentran relacionadas entre sí a través de la cápsula articular y del DA. 
 
La cápsula articular es un manguito fibroso que rodea la ATM, desde la 
inserción en la base del cráneo hasta el cuello del cóndilo. Cranealmente 
se inserta: anteriormente sobre el tubérculo articular; lateralmente sobre 
el tubérculo cigomático y posteriormente sobre la cisura petrotimpánica 
de Glasser y la base de la espina del esfenoides(3). En su inserción caudal 
se inserta: anteriormente en el margen inferior de la superficie articular 
Figura 2. Círculo azul: localización de ATM en plano axial; lateral al foramen oval 







anterior del cóndilo y posteriormente a 4 mm del margen articular 
posterior de la cabeza condilar. La composición e inserciones de las 
paredes de esta cápsula han creado controversia en la literatura, 
habiéndose propuesto distintas formas en su estructura(4-6). La pared 
anterior está constituida por fibras capsulares que se unen con el disco 
articular en su banda anterior. En la pared posterior de la cápsula 
encontramos la unión entre la banda posterior del disco articular y el 
tejido capsular. Esta zona, denominada zona bilaminar, está compuesta 
por dos láminas: el estrato superior que discurre desde el disco hasta la 
fosa glenoidea y fisura petrotimpánica; y el estrato inferior que se 
extiende desde el disco hasta la zona más posterior del cuello del cóndilo 
mandibular(4,7). La lámina superior evita que el menisco resbale durante 
la máxima apertura oral (MAO), mientras que la lámina inferior previene 
la rotación excesiva del disco sobre el cóndilo(8) . El espacio entre ambas 
láminas está compuesto por tejido fibro-adiposo, fibras nerviosas y un 
gran componente vascular. La cápsula articular está reforzada 
lateralmente por el ligamento lateral, que se extiende desde el tubérculo 
cigomático para insertarse en la parte posterolateral del cuello del 
cóndilo. 
 
El DA es un fibrocartílago avascular, aneural, bicóncavo, interpuesto entre 
la fosa glenoidea del hueso temporal y el cóndilo mandibular. Tiene una 
forma ovalada y separa herméticamente dos cavidades articulares: una 
superior que corresponde al cráneo y una inferior que corresponde a la 
mandíbula. Este DA se divide en tres zonas, una banda anterior, una zona 
intermedia y una banda posterior. La banda anterior del disco tiene un 
grosor aproximado de 2 mm y se fusiona con la capsula articular. La banda 
 21 
posterior tiene un grosor aproximado de 3-4 mm y se continua con la zona 
bilaminar de la cápsula articular. Entre ambas bandas se encuentre la zona 
intermedia del disco, la parte más delgada del mismo. El disco está unido 
anteriormente a la eminencia articular del hueso temporal en su parte 
superior, y al cóndilo mandibular en su parte inferior. En algunos 
sujetos(4,6,8) se encuentra una inserción antero-medial entre el tendón 
superior del músculo pterigoideo lateral y la banda anterior del DA. Al 
contrario que en la zona anterior y posterior donde el DA queda fijo, en la 
zona medial y lateral el disco no está unido a la cápsula articular. En lugar 
de ello, el disco se encuentra firmemente adherido al polo medial y lateral 
del cóndilo mandibular, lo que permite los movimientos simultáneos del 
complejo disco-cóndilo(8). 
 
Para aportar mayor estabilidad a la ATM existen ligamentos accesorios o 
extracapsulares. Estos son el ligamento esfenomandibular, el ligamento 
estilomandibular, el ligamento pterigomandibular y el ligamento 
temporomandibular. 
 
En cuanto a la irrigación, la ATM está vascularizada por la arteria temporal 
superficial y por ramas de la arteria maxilar interna. El drenaje venoso 
ocurre a través de plexos venosos locales(9). La inervación procede 
principalmente del nervio auriculotemporal, a través de la rama superficial 
temporal que inerva la región temporal y preauricular. El nervio 




• Biomecánica articular 
 
 
Los movimientos mandibulares implican una compleja coordinación e 
interacción bilateral entre los cóndilos mandibulares, discos articulares, 
ligamentos y músculos masticatorios unidos a un mismo hueso (la 
mandíbula). La complejidad mecánica de esta articulación implica una 
serie de interacciones entre las diversas estructuras que no se han 
aclarado en su totalidad(11) . El estudio de esta dinámica mandibular nos 
acercará a comprender su función y, por tanto, su disfunción. Para ello 
expondremos, de forma superficial, las relaciones entre los elementos 
articulares que logran las posiciones de apertura y cierre de la cavidad 
oral. 
 
La ATM es una articulación que permite movimientos de traslación 
(articulación de tipo artrodial) y de rotación (articulación de tipo 
ginglimoide) lo que la convierte en una articulación ginglimoartrodial 
como comentamos anteriormente.  Estos movimientos de rotación y 
traslación son realizados de forma combinada por ambas articulaciones, 
sin que ello implique que sean movimientos idénticos en cada una de 
ellas(12,13). 
 
Antes de analizar los distintos movimientos mandibulares, cabe 
profundizar en la relación entre el DA y las distintas partes de la 
articulación, por la influencia que ello supone en la fisiopatología de la 
disfunción temporomandibular (DTM). Debido a las fuertes uniones 
ligamentosas laterales y mediales (comentadas en la sección de anatomía) 
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existentes entre el cóndilo y el DA, la relación cóndilo-discal únicamente 
permite movimiento de rotación del disco sobre la superficie articular del 
cóndilo. Por otra parte, la relación cóndilo-disco-fosa articular permite el 
movimiento de traslación condilar al deslizarse el disco sobre la fosa 
articular glenoidea(3). En una articulación sana, la zona intermedia del DA 
se encuentra interpuesta entre el hueso temporal y el cóndilo mandibular, 
tanto en la posición de boca abierta como de boca cerrada(3,8). En la 
posición de boca cerrada, el DA está localizado de tal forma que, la banda 
anterior se encuentra delante del cóndilo y la unión entre la banda 
posterior y la zona bilaminar se encuentra inmediatamente superior a la 
cabeza condilar. Si considerásemos un reloj centrado en la cabeza del 
cóndilo mandibular, la unión entre la banda posterior y la zona bilaminar 
se encontraría en el punto más superior de dicho reloj, en la posición de 
las 12 horas(2,14-18). El rango de normalidad en la posición del DA 
respecto al cóndilo no ha sido acordado en la literatura(2,14-20). El disco 
se mantiene en esta posición debido a una mínima retracción elástica 
posterior ejercida por la lamina retrodiscal superior, y anteriormente por 
la tracción que ejerce el tono muscular del músculo pterigoideo lateral. 
Durante la apertura oral el DA se desplaza anteriormente, pero mantiene 
su zona intermedia centrada sobre el cóndilo. Esta posición se logra 
gracias a su morfología, a los ligamentos discales y a la tracción de la 
lámina superior cuando esta se encuentra distendida(3) . 
 
Los movimientos más elementales que podemos realizar a través de la 
ATM son los de rotación y traslación, pudiendo realizarse de forma 
sincrónica o independiente. La combinación de ambos produce 
movimientos como los de apertura y cierre oral, antepulsión, retropulsión 
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y diducción(3). Asociando estos dos movimientos de traslación y rotación 
podemos obtener movimientos combinados más complejos. Pese a que 
existen más posibilidades de movimiento de este tipo, para el interés de 
este trabajo, haremos referencia únicamente a los movimientos de 
apertura y cierre oral. Dichos movimientos son los que más nos ayudarán 
a entender la fisiopatología básica del trastorno temporomandibular 
(TTM) más frecuente que nos encontramos en nuestra práctica clínica 
diaria, la DTM. 
 
El movimiento de apertura oral se produce en dos fases(3,13,21): 
I. Primera fase: ocurre en los primeros 20 mm de apertura oral. Se 
identifica un movimiento rotacional del complejo cóndilo-disco 
alrededor del eje horizontal que une los tubérculos mediales de 
ambos cóndilos, produciendo un descenso mandibular. Este eje de 
rotación no es fijo, y puede variar entre, e incluso dentro, de los 
mismos sujetos(13) . 
II. Segunda fase: desde los primeros 20 mm de apertura oral hasta 
lograr la MAO (entre 35-45 mm aproximadamente en sujetos sin 
TTM). En el compartimento articular superior se produce una 
traslación anterior del complejo cóndilo-discal siguiendo la 
eminencia temporal. Mientras, en el compartimiento inferior,  se 
produce una ligera traslación combinada con rotación condilea. En 
este movimiento pivotante donde se asocian traslación y rotación, 
prima la acción, entre otras estructuras,  de la parte inferior del 
músculo pterigoideo externo. 
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El DA inicia el movimiento desde su posición de reposo (con la banda 
anterior orientada de forma oblicua hacia caudal), pasa por una posición 
horizontal hasta obtener una posición opuesta a la de reposo (banda 
anterior oblicua orientada ligeramente hacia craneal)(11,13,22).  El disco 
recorre una distancia hacia anterior de unos 8 mm aproximadamente, 
mientras que el cóndilo recorre unos 15 mm(13) . Esta discrepancia se 
debe a la retención ejercida por la lámina retrodiscal superior, lo que 
supone que cuando el disco se detiene, el cóndilo continúa deslizándose 
bajo la cara inferior del disco hasta alcanzar su borde anterior(3). 
 
El movimiento de cierre de la cavidad oral es un movimiento inverso al de 
la apertura, prácticamente simétrico pero a la inversa. De igual forma que 
con la apertura se suceden dos fases; en la primera fase se eleva la 
mandíbula debido a la contracción de las fibras anteriores del músculo 
temporal, se completa el cierre en una segunda fase donde intervienen las 
fibras posteriores del músculo temporal, el fascículo profundo del 
masetero y el vientre posterior del músculo digástrico(21,22). Para 
controlar el retroceso y posicionamiento de la cabeza condilar al final del 
cierre oral se produce una contracción del aparato tensor del disco, 















La patología que afecta a la ATM es un gran y heterogéneo conjunto de 
síndromes dónde se incluyen, como grandes grupos, las alteraciones 
internas de la articulación y las alteraciones de los músculos 
masticatorios(23,24) . 
 
La denominación “trastorno temporomandibular” es un término general 
que incluye un amplio abanico de patologías y subgrupos distintos que 
afectan a la ATM. Los protocolos diagnósticos más recientes incluyen más 
de treinta y cinco subgrupos distintos dentro de esta misma 
enfermedad(25). Pese a que estos pacientes comparten ciertas 
características semiológicas, cada subgrupo presenta condiciones 
patológicas específicas. Por lo tanto, el término TTM engloba las entidades 
nosológicas que afectan a la articulación de forma intracapsular, a los 
músculos masticadores o a ambas estructuras. 
 
Esta diversidad terminológica ha dificultado en gran medida la 
clasificación de esta patología, lo que ha propiciado que los autores 
utilicen nomenclatura distinta para hacer referencia a las mismas 
entidades, entorpeciendo el acuerdo científico internacional. En un 
esfuerzo para evitar estas discrepancias y crear una taxonomía uniforme, 
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objetiva, reproducible y fiable, expertos internacionales se reunieron por 
primera vez en 1992 para llegar a un consenso, creándose el Research 
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD)(26). 
Dicho consenso marcó unos protocolos y guías clínicas para que el 
examinador lograse una adecuada reproducibilidad inter e 
intraobservador al usar estos criterios clínicos para investigar y/o tratar la 
patología en la ATM(27).  
 
Desde entonces se han llevado a cabo diversas revisiones y actualizaciones 
sobre la validez de estas guías(28-31), cuya versión más actualizada es el 
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD) for Clinical 
and Research Applications: Recommendations of the International 
RDC/TMD Consortium Network and Orofacial Pain Special Interest 
Group(25). Este trabajo establece la taxonomía y clasificación más 
validada para su uso en la actualidad(32)  por lo que nos basaremos en 
este sistema para clasificar las distintas entidades que pueden afectar a la 
ATM. 
 
Clasificación taxonómica de los TTM según International Consortium Network and 
Orofacial Pain Special Interest Group. 
I. TRASTORNOS ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR 
1. Dolor articular 
A. Artralgia 
B. Artritis 
2. Trastornos articulares 
A. Trastornos discales 
I. Desplazamiento de disco con reducción 
II. Desplazamiento de disco con reducción con bloqueo intermitente 
III. Desplazamiento de disco sin reducción con apertura limitada 
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IV. Desplazamiento de disco sin reducción sin apertura limitada 
B. Otros trastornos de hipomovilidad 








3. Enfermedades articulares 
A. Enfermedad articular degenerativa 
I. Osteoartrosis 
II. Osteoartritis 
B. Artritis sistémica 
C. Condilolisis / reabsorción condilar idiopática 
D. Osteocondritis disecante 
E. Osteonecrosis 
F. Neoplasia 
G. Condromatosis sinovial 
4. Fracturas 





II. TASTORNOS DE LOS MUSCULOS MASTICADORES 
1. Dolor Muscular 
A. Mialgia 
I. Mialgia local 
II. Dolor miofascial 








5. Trastornos del movimiento 
A. Disquinesia orofacial 
B. Distonía oromandibular 
6. Dolor masticatorio atribuido a trastornos dolorosos centrales/sistémicos 
A. Fibromialgia / dolor generalizado 
III.    CEFALEA 
1. Cefalea atribuida a TTM 
IV.    ESTRUCTURAS ASOCIADAS 
1. Hiperplasia de coronoides 
 
Tabla 1 
Clasificación Taxonómica para los Trastornos Temporomandibulares. DC/TMD. Tomada de 
Schiffman et al., 2014(25)  
 
 
Pese a que seguiremos esta clasificación basada en la evidencia, cabe 
realizar algunas consideraciones terminológicas. En la literatura científica 
de habla hispana utilizamos de forma habitual el término “disfunción 
temporomandibular” (DTM) para referirnos a las alteraciones internas de 
la ATM. En la clasificación arriba mencionada, sin embargo, se refieren a 
esta patología como “trastornos articulares”. Por tanto, en este trabajo, 
utilizaremos DTM para referirnos a la patología intracapsular de la 
ATM(33). El término “trastorno interno” de la ATM (TI), también conocido 
como “internal derangement” en la literatura anglosajona, fue introducido 
en 1992 por Dolwick et al. haciendo referencia a la alteración en la 







La ATM es una articulación compleja, de pequeño tamaño, sometida a 
grandes vectores de fuerza y a un uso repetitivo constante en el día a día 
debido a las tareas de comunicación y alimentación, entre otras. Además, 
a través del bruxismo, es una diana frecuente en la somatización de los 
periodos de stress tan frecuentes en nuestra sociedad actual(34). Este 
sobreesfuerzo continuado, entre otros factores, concuerda con que se 
trate de un problema de salud con una gran prevalencia e incidencia a 
nivel mundial(25,35-37). 
 
A pesar de que los datos epidemiológicos varían entre distintos estudios, 
presentan unas cifras llamativas, sugiriendo que entre un 50% y un 75% de 
la población puede presentar algún signo de alteración a nivel de la ATM a 
lo largo de su vida; con una incidencia en nuestro medio de 1,8-3,9 casos 
nuevos por cada 100 personas y año(3,30,38,39). Esta variabilidad en los 
resultados epidemiológicos se observa también a nivel global, con 
resultados en la prevalencia que oscilan entre el 5-12% según Schiffman et 
al.(25) o el 8% mostrado en el trabajo de Matsubara et al.(40). Otros 
estudios informan de una prevalencia mundial del 39%(40). En España, el 












La etiología de la DTM resulta compleja y ha sido objeto de gran 
controversia en la literatura(41-43). Se han incluido múltiples factores 
como posibilidades etiológicas, entre las que se encuentran: sexo, edad, 
hábito bruxista, stress, depresión, somatización de síntomas orgánicos, 
tratamiento ortodóncico, maloclusiones, traumatismos, alteración en la 
capacidad adaptativa de la ATM y parafunciones mandibulares, entre 
otros(41,43). 
 
En la actualidad, continúa siendo un tema sobre el cual no se ha llegado a 
un consenso(41-45). Un concepto que sí parece unánime en la literatura 
es definir la etiología de la DTM como multifactorial, teniendo el factor 
biopsicosocial un peso importante(41,44-46). Además, los trabajos sobre 
esta materia parecen indicar que los factores relacionados son aquéllos 
que de alguna forma modifican la capacidad adaptativa para soportar 
carga de la articulación(41,43,44). De esta manera, debido a las múltiples 
hipótesis y teorías, parece lógico considerar estas situaciones como 
factores de riesgo, más que como predisponentes etiológicos claros 
demostrados.  
 
A continuación, comentaremos los factores de riesgo más presentes en la 
literatura y en nuestra práctica clínica habitual: 
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I. Edad: parece ser un factor predisponente claro, ya que la frecuencia 
y la gravedad de la enfermedad aumentan con la edad(41). La razón 
principal es el cambio en la estructura fisicoquímica que sufre el DA 
con la edad. Con la edad, aumenta progresivamente el contenido 
cálcico en el DA(47), lo que conlleva un disco más rígido y frágil 
disminuyendo su capacidad para manejar cargas(48).  
 
II. Sexo: el sexo femenino se encuentra más afectado por esta 
patología, tanto en frecuencia como en intensidad(43-45). Las 
mujeres presentan síntomas relacionados con DTM con una 
frecuencia tres veces mayor a los hombres, con una demanda de 
tratamiento nueve veces mayor(33,44). Pese a diversos intentos en 
explicar el predominio en el sexo femenino, no hay resultados 
concluyentes a día de hoy. La teoría más aceptada para explicar esta 
diferencia entre géneros es la presencia de receptores de 
estrógenos en la ATM de las mujeres. Los estrógenos actuarían 
aumentando la laxitud de los ligamentos intracapsulares, así como 
aumentando la sensibilidad al dolor(44).  
 
III. Hábito bruxista: un aspecto fundamental de la DTM es su relación 
con el stress biopsicosocial, ya que ha quedado demostrado como 
este puede hacerse presente a través del bruxismo en pacientes con 
TTM(46). La sobrecarga de la articulación y los constantes 
microtraumas articulares producidos por el bruxismo afectan a la 
estructura de la articulación. Cuando la capacidad adaptativa de la 
ATM no es capaz de hacer frente a esta agresión, comienza una 
 33 
cascada degenerativa en la articulación(41). Esta asociación entre 
hábito bruxista y DTM fue demostrada por Magnusson et al(49) en 
un estudio longitudinal sobre 402 sujetos. En dicho artículo, se 
exploraron los posibles factores de riesgo para la DTM durante un 
periodo de 20 años. Se hallaron relaciones estadísticamente 
significativas entre la presencia de bruxismo y DTM (OR 5.3, 
p=0.016), alcanzándose la conclusión de que el desgaste oclusal 
ocasionado por el bruxismo era un predictor de un futuro cuadro de 
DTM. 
 
IV. Maloclusión: existen ciertas modificaciones en la mordida del 
paciente que se han relacionado con la DTM, entre ellas: 
apiñamiento dentario, maloclusión de Angle (típicamente la 
retrognatia o maloclusión tipo II de Angle), mordida abierta y/o 
cruzada, interferencias oclusales y ausencias de piezas dentales. 
Pese a que la idea general es que estas alteraciones deben ser 
factores predisponentes para las alteraciones a nivel de la ATM, 
debido a la estrecha relación entre correcta oclusión y biomecánica 
de la ATM, no se han encontrado asociaciones estadísticamente 
significativas. Si se han hallado asociaciones débiles entre estos 
factores oclusales y DTM, pero sin poder sacar conclusiones 
definitivas(44). 
 
V. Hábitos parafuncionales: los movimientos mandibulares forzados 
sin contactos oclusales (principalmente laterotrusión y protrusión),  
la masticación excesiva de goma de mascar, el hábito de morder 
instrumentos, así como la onicofagia son los principales 
representantes de este subgrupo. Puesto que la parte superior del 
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músculo pterigoideo externo tiene inserciones con el DA, estos 
movimientos aberrantes de las parafunciones masticatorias 
provocan una disfunción muscular, que puede ocasionar TI si se 
prolongan en el tiempo(50). Además, las parafunciones 
mandibulares pueden ocasionar movimientos de cizallamiento y de 
compresión alterada sobre el DA y los ligamentos internos, 
iniciando el mecanismo fisiopatológico del desplazamiento discal y 






Como hemos podido comprobar es posible dividir los trastornos de la ATM 
en dos grandes grupos, las DTM y las alteraciones de los músculos 
masticadores. Pese a que comparten rasgos fisiopatológicos, en este 
apartado nos focalizaremos en la DTM como eje central de este trabajo. 
 
Cuando en esta tesis tratamos la biomecánica articular, resaltamos el 
papel fundamental del DA en el buen funcionamiento articular. Por ello, 
cabría esperar, que las alteraciones en dicho DA sean la base 
fisiopatológica de las DTM. En efecto, los desplazamientos discales (DD) 
son el primer eslabón en la cascada de las DTM en la mayoría de los 
casos(48) . 
 
Dentro de estas alteraciones en el balance disco-cóndilo, el 
desplazamiento discal anterior (DDA) se aprecia con mayor 
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frecuencia(1,52,53). Es decir, podríamos inferir que el DDA es la causa más 
común de DTM(54).  Podemos definir este DDA como, un trastorno en la 
relación entre el DA, el cóndilo mandibular y la superficie articular del 
hueso temporal: la fosa mandibular temporal y el tubérculo 
articular(52,55) 
  
Ya que la desestructuración del DA es un proceso clave en el inicio de la 
DTM, comentaremos cuáles son las fases en la degradación del cartílago 
articular y la consiguiente cascada fisiopatológica. 
 
Fase 0: en una articulación normofuncionante, la capacidad adaptativa de 
la ATM es capaz de afrontar la carga de trabajo a la que es sometida 
mediante la remodelación funcional de sus estructuras. 
 
Fase 1: los factores predisponentes, comentados en la sección de 
etiología, pueden llegar a ocasionar una carga de trabajo que exceda la 
capacidad adaptativa de la ATM, produciendo una remodelación 
disfuncional de las estructuras articulares. Esta remodelación disfuncional 
significa una sobrecarga y un aumento en la fricción mantenida, lo que 
comienza a crear un cartílago alterado. 
 
Fase 2: debido a esta situación de stress en la articulación, se crea un 
ambiente hipóxico intracapsular. Se ha demostrado(56) que cuando se 
somete a los condrocitos del cartílago articular a una carga tensil cíclica 
(es decir, una situación de sobrecarga), estos aumentan la expresión de la 
matriz metaloproteinasa (MMP) y del factor de crecimiento vascular 
endotelial (VEGF), disminuyendo la expresión del inhibidor tisular de la 
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matriz metaloproteinasa (TIMP). Por el contrario, una presión hidrostática 
cíclica (lo que ocurre en situaciones fisiológicas) tiene los efectos opuestos 
en la expresión de los condrocitos. El VEGF produce una activación del 




Fase 3: esta hipoxia mediada por el VEGF y por la sobrecarga da lugar a los 
siguientes procesos: mayor estimulación de MMP y mayor inhibición de 
TIMP; radicales libres oxidativos; expresión de óxido nítrico. Estos 
radicales libres alteran la biosíntesis y la degradación del ácido 
hialurónico, suponiendo una disminución en la viscosidad del fluido 
sinovial(57). 
 
Fase 4: la degradación del ácido hialurónico, junto con la atmósfera 
hipóxica, producen un aumento en el coeficiente de fricción entre los 
cartílagos articulares(58). Según aumenta el coeficiente de fricción, las  
fuerzas de cizallamiento entre las superficies articulares del DA y del 
cartílago articular también aumentan. Este stress por cizallamiento puede 
llegar a ocasionar una fatiga en el cartílago articular. La degradación del 
ácido hialurónico también puede ocasionar la destrucción del cartílago 
articular(59). Esta destrucción inicia un ambiente intracapsular 
inflamatorio, donde se pueden encontrar las citoquinas proinflamatorias 
como el factor de necrosis tumoral-alfa y las interleuquinas 1 y 6. El efecto 
deletéreo de estos mediadores inflamatorios junto con el stress por 
cizallamiento mantenido en el tiempo, pueden producir un daño 
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estructural en los tejidos de la ATM, dando lugar a las alteraciones 





























Esta degradación generalizada de los tejidos intracapsulares, junto con el 
aumento en la demanda de trabajo en la articulación, dañan las 
inserciones entre el cóndilo y el DA, posibilitando que el DA deslice sobre 












• Sobrecarga funcional 







Expresión óxido nítrico 
Radicales libres oxidativos 
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Figura 3. Secuencia fisiopatológica de la degradación del cartílago articular. 













Además de una enfermedad con una prevalencia muy elevada, se 
encuentra infradiagnosticada en un 3-7% de la población (40). Esto ocurre 
ya que la semiología de los TTM puede ser insidiosa, no alcanzando un 
nivel de percepción clínica por parte del paciente pese a estar presente. 
Esta característica conlleva el riesgo de que estos signos puedan llegar a 
ser evidentes cuando ya existan alteraciones estructurales significativas. 
Además, un diagnóstico inadecuado es la principal causa de fracaso del 
tratamiento(33). 
 
Según la literatura, la forma más validada para el diagnóstico de los TTM 
se realiza a través de la historia clínica, la exploración física (EF) y las 
pruebas de imagen de la ATM(21,60). En los siguientes apartados, 
abordaremos la relevancia y el manejo general del protocolo diagnóstico 






Ante una patología donde los rasgos subjetivos, como el dolor, son 




o Antecedentes personales: sexo, edad 
o Reacciones alérgicas 
o Antecedentes médicos: conviene hacer hincapié en la existencia de 
bruxismo, traumatismos previos en ATM y enfermedades 
reumáticas. Comorbilidades y toma de medicación habitual 
o Antecedentes de tratamientos dentales y oclusales 
o Motivo de consulta principal: este tipo de pacientes suelen 
presentar varios motivos de consulta, por lo que se debe investigar 
para discernir entre las quejas relacionadas con un posible TTM y las 
que puedan deberse a otras entidades 
o Episodios de luxación y/o bloqueo articular 
o Historia de uso de férula de descarga 
 
El dolor suele ser la principal queja en la mayoría de los pacientes. En esta 
fase de la historia clínica es importante profundizar en las características 
del dolor, ya que esta información aporta indicios para el diagnóstico 
diferencial entre DTM y patología muscular: 
 
Tipo: si es inflamatorio, eléctrico, punzante 
Cronología: desde cuando lo presenta el paciente y si lo relaciona con 
algún evento 
Exacerbaciones: si empeora al despertarse o al final del día; si empeora 
con la masticación o con el reposo 
Localización: si es uni o bilateral, y la zona anatómica donde aparece 
Irradiación: si se transmite a estructuras vecinas 
Magnitud: el dolor es una percepción subjetiva, individual e influenciada 
por el plano emocional, lo que hace que su valoración objetiva sea 
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compleja(61). En un intento de registrar con la mayor exactitud posible la 
intensidad del dolor, se han creado distintas escalas de medidas. En 
nuestra práctica clínica diaria usamos la escala analógica visual (VAS, que 




• Exploración física 
 
 
La EF es una parte fundamental en el diagnóstico de los TTM, como ha 
quedado demostrado en múltiples trabajos(1,25,35,36,39,61,64-75). Es más, 
ciertos autores(25,63), defienden que es posible llegar a un diagnóstico de 
presunción utilizando como únicas herramientas la anamnesis y la EF.  
 
Creemos que esta EF debe realizarse de forma ordenada y sistematizada, 
para no obviar ningún detalle que pudiera ser relevante para el 
diagnóstico. Es por ello que, en esta investigación, nos apoyamos en las 
guías diagnósticas sugeridas por el grupo Diagnostic Criteria for 
Temporomandibular Disorders (DC/TMD) Clinical Examination Protocol. En 
el apartado 11.1 de la sección “anexos” aportamos la secuencia 
diagnóstica según este grupo DC/TMD(25). Es un protocolo muy 
exhaustivo, de difícil aplicación en la práctica clínica diaria, por lo que lo 
hemos modificado según nuestra técnica exploratoria, con el fin de 
adaptarlo a nuestra actividad en consulta. A continuación, comentaremos 




El dolor es el síntoma más común y complejo de analizar en los TTM(38). 
Esta complejidad se debe a los diferentes orígenes posibles, articular y 
muscular, y a la variabilidad en la percepción individual.  
 
Según lo comentado en las características anatómicas de la ATM, el hueso 
compacto, el fibrocartílago articular y el DA no poseen inervación. Por 
ello, un dolor de localización preauricular, puede estar poniendo en 
evidencia una alteración intracapsular (desplazamientos discales, 
degeneración de la superficie articular, artritis) o una alteración 
muscular/miofascial. Distinguir entre ambos tipos de dolor es complicado, 
ya que la semiología en la región de la ATM puede parecer casi idéntica, 
aunque se deba a etiologías distintas. El dolor articular suele ser 
expresado por el paciente como focalizado a punta de dedo en la zona 
pretragal, mientras que el dolor miogénico suele ser más extenso y de 
localización difusa. Este juicio diferencial es el primer objetivo del clínico, 
ya que el posterior tratamiento será diferente según las causas del dolor. 
El contexto del cuadro clínico y el resto de la EF será lo que oriente en uno 
u otro sentido(3). Este es uno de los motivos de este trabajo, validar 
nuestra EF, que como podemos observar tiene una importancia capital en 
el proceso diagnóstico de los TTM. 
 
 
Limitación de la apertura oral 
Se define como la incapacidad para lograr una MAO, medida entre las 
cúspides incisales de los incisivos centrales maxilares y mandibulares, 




Los ruidos articulares son uno de los signos más prevalentes en las 
alteraciones pertenecientes al grupo de las DTM(1,8,36,38,40,63-66). Pese 
a ello, también es cierto, que se pueden observar en pacientes 
asintomáticos(67,68). Son la consecuencia, en la mayor parte de los casos, 
de una alteración estructural o posicional del complejo disco-cóndilo(21). 
Con frecuencia se presentan de manera aislada constituyendo el 
clásicamente denominado "chasquido" o "clic articular" o bien como un 
ruido continuo y áspero, denominado crepitación.   
 
Dentro de los chasquidos, estos pueden ser de apertura, de cierre o 
recíprocos. El denominador común de estos chasquidos es la presencia de 
un DA en una posición adelantada respecto al cóndilo mandibular. Este DA 
puede comportarse de varias maneras según el grado de alteración: 
 
o Desplazamiento discal con reducción (DDCR): el disco se encuentra 
en una posición adelantada en boca cerrada, y recupera su posición 
normal con la apertura oral (Figura 4). 
o Desplazamiento discal sin reducción (DDSR): el disco permanece en 


















Figura 4. Chasquido recíproco. Primer clic entre las posiciones B y C. Función 
normal del complejo disco-cóndilo hasta aproximarse a la posición F (de cierre 
articular). El segundo clic aparece cuando el cóndilo recorre la zona intermedia del 

















Por otro lado, la crepitación, se define como un ruido más continuado, 
que acompaña al movimiento condilar en todo su recorrido. La mayoría de 
pacientes con crepitaciones niegan que el ruido vaya acompañado de un 
dolor franco, su queja se relaciona con la sensación de “arena” en la 
articulación con los movimientos mandibulares. Este ruido se explica por 
el roce entre superficies articulares alteradas, según Witzig et al.(69) este 
signo indica la presencia de degeneración articular avanzada. 
 
Figura 5. Bloqueo discal sin reducción. La relación cóndilo-disco está alterada en 
todas las fases del movimiento de apertura y cierre oral, permaneciendo el disco en 












• Pruebas complementarias 
 
 
Para un correcto diagnóstico, además de una buena anamnesis y EF, en la 
mayoría de los casos, es necesario realizar pruebas de imagen. Desde los 
inicios de la primera descripción de esta entidad (Costen JB, 1934), se 
empezaba a sospechar que el DA debería tener un papel principal en las 
DTM. Este hecho pudo comenzar a demostrarse gracias a la introducción 
de la artrografía por Norgaard(70). Según evolucionaron las pruebas de 
imagen hacia métodos digitales más elaborados, se apreció la escasa 
utilidad de esta prueba de imagen; debido principalmente a la agresividad 
que conlleva inyectar contraste en la articulación.  
 
Actualmente la colaboración entre los clínicos y los radiólogos es 
fundamental para el correcto estudio de la ATM, siguiendo unas premisas 
claramente establecidas(3,33): 
 
I. La DTM es una alteración anatómica y funcional de los elementos 
articulares: DA, ligamentos discales y superficies articulares 
II. Las técnicas de imagen actuales aportan información adecuada para 
el estudio de estas alteraciones 
III. Es necesario el estudio estático y dinámico, con los movimientos de 
apertura y cierre mandibular, para el correcto análisis de las 
relaciones entre las estructuras articulares 
 
Disponemos de varias herramientas de imagen para el estudio de la ATM. 
Comentaremos brevemente las distintas posibilidades, dedicando una 
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sección íntegra a la RM; la cual, es la técnica de elección en el diagnóstico 
de la ATM. 
 
Ortopantomografía 
Esta técnica radiográfica de representación de la mandíbula y el maxilar es 
útil para una primera valoración del aparato estomatognático. En este 
estudio inicial podremos valorar: alteraciones en tamaño y forma de 
estructuras óseas como el cóndilo y la rama mandibular; estado de la 
medular y cortical óseas maxilo-mandibulares (cambios inflamatorios, 
fracturas y malformaciones); así como la patología dental. Cabe destacar 
que las posibles alteraciones radiográficas en la ortopantomografía deben 
ser valoradas con cautela, ya que, resulta común en la práctica clínica 
habitual que las imágenes no cumplan los criterios de calidad óptimos. 
Esto podría dar lugar a falsos positivos, al clasificar variantes anatómicas 
como cambios patológicos. 
 
La literatura ha demostrado que no es válida como única prueba de 
imagen para el diagnóstico de las alteraciones a nivel de la 
ATM(36,37,65,71-74). Debido a su baja radiación, bajo coste y fácil acceso, 
estaría indicada como técnica inicial en el estudio de la ATM, así como 
para descartar alteraciones groseras en las superficies articulares óseas, 







Radiografía transcraneal oblicua 
Esta técnica radiológica nos informa sobre la posición del cóndilo 
mandibular en la fosa. Presenta una baja fiabilidad(3), por lo que hoy en 
día no se usa prácticamente, salvo en contadas ocasiones para el estudio 
de los traumatismos condilares.  
 
Tomografía computarizada (TC) 
Es la técnica de elección si se pretende valorar los componentes óseos y/o 
la calcificación de lo tejidos blandos de la ATM. Es una técnica costosa, con 
una exposición elevada de radiación para el paciente, por lo que no está 
indicada de forma rutinaria en el estudio de los TTM. 
 
 
• Resonancia magnética (RM) 
 
 
 La RM es, en la actualidad, la prueba complementaria de elección (gold 
standard) en el diagnóstico de pacientes con sospecha de 
TTM(25,27,36,40,52,60,64,66,75-77). Es una prueba no invasiva, libre de 
radiación, que presenta: un elevado contraste entre tejidos blandos, 
capacidad para valorar la presencia de derrame articular, capacidad para 
detectar alteraciones en la cortical y medular ósea e informar sobre la 
morfología y posición del DA; lo que la convierte en la técnica idónea en el 
estudio de la ATM. La precisión diagnóstica de la RM en la ATM fue 
comprobada en un estudio realizado en cadáver por Tasaki et al.(36) en 
1993. Comparando los hallazgos en la RM con las autopsias, demostraron 
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que la RM tiene una precisión del 95% para describir la morfología y 
posición del DA, y una precisión del 93% para la patología ósea. 
 
Técnica 
Las imágenes se obtienen en formato digital, donde cada elemento de 
imagen (pixel), presenta un valor relacionado con las propiedades 
magnéticas de los núcleos de hidrógeno de los distintos tejidos. Esta 
imagen se presenta mediante una técnica tomográfica (presentación en 
planos o cortes) basada en el fenómeno de la resonancia magnética 
nuclear(3,78). 
 
Para el estudio adecuado de la patología articular se programan diferentes 
secuencias. El secuenciamiento de la emisión de los pulsos de 
radiofrecuencia, según parámetros magnéticos y densidad de protones, 
nos permite la obtención de información tisular a través de estas 
secuencias(71). Para el estudio de la ATM se suelen utilizar las siguientes 
secuencias: 
 
o T1: parámetro que mide el índice de movilidad molecular. Las 
secuencias T1 son óptimas para el estudio anatómico de la 
articulación. Con estos parámetros también se puede realizar un 
análisis funcional de la articulación, con un estudio dinámico en el 
que el sujeto debe abrir y cerrar la cavidad oral. 
o T2:  el grado de uniformidad magnética de los tejidos es lo que 
modifica el comportamiento de los protones. Tejidos uniformes 
(ricos en protones libres) serán hiperintensos (brillarán) en esta 
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secuencia. Es una secuencia adecuada para la valoración de la 
semiología patológica. 
o STIR (Short Time Inversion Recovery) /TSE (Turbo Spin Eco): 
secuencias potenciadas en T2 para el estudio de patología 
ósea/inflamatoria. 
o T2 Coronal: permite identificar los desplazamientos laterales del 
disco sobre el cóndilo. 
 
Cabe mencionar que también es posible evaluar la biomecánica articular 
mediante RM, podemos analizar el comportamiento del complejo cóndilo-
disco durante los movimientos de apertura y cierre mandibular. Se realiza 
tomando imágenes rápidas secuenciales, paso a paso, en cada una de las 
posiciones. El resultado final se puede exponer como un conjunto de 





En este apartado, analizaremos algunos conceptos elementales de 
anatomía radiológica para la posterior comprensión de los hallazgos en la 
RM. Debemos establecer cuál es la estructura y posición fisiológica de los 
distintos elementos articulares, para poder identificar cuando están 
alterados.  
 
El fibrocartílago que forma el DA tiene una morfología variable. Se 
asemeja a un disco oval con dos caras y dos bordes, con una longitud total 
del que oscila entre los 8 y 15 mm. 
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Desde una visión craneal, se puede apreciar la incongruencia articular 
entre las superficies articulares del complejo cóndilo-disco. Esta geometría  
permite una gran movilidad global, realizando funciones de una 







En el plano sagital, el DA adopta una forma de diábolo, con un valle 
central que separa dos masas triangulares (las bandas anterior y posterior 
del disco). En la RM la señal del disco es hipointensa en las caras superior 
e inferior e hiperintensa en el centro de las bandas discales(3). Esta 
hiperintensidad es más llamativa en la banda posterior, característica 
importante ya que nos permite valorar si el DA esta desplazado respecto 
al cóndilo (Figura 7). 
 
Scanned with CamScanner
Figura 6. Relación disco-cóndilo en una articulación normal, proyección axial. Se 
muestran las dimensiones aproximadas de las diferentes estructuras. Fuente: 
Diagnóstico y tratamiento de la patología de la articulación temporomandibular. 











Tomando como base la normalidad establecida por la anatomía 
radiológica articular, debemos identificar qué consideramos como 
alteraciones. Esta sección no pretende estudiar toda la semiología de la 
ATM, resaltaremos aquellos hallazgos más relevantes para el estudio de 
las DTM, que son el foco principal de esta investigación. 
 
Figura 7. Anatomía normal de la ATM. Imágenes de RM y autopsia en el mismo 
plano: (superior) imágenes de RM (izquierda: sagital oblicua; derecha: coronal 
oblicua); (inferior) imágenes de autopsia (izquierda: sagital oblicua; derecha: 
coronal oblicua). Banda anterior del DA (1); DA (2); fosa glenoidea (4); zona 
intermedia DA (6); rafe del músculo pterigoideo lateral (7); porción inferior del 
músculo pterigoideo lateral (8); cabeza condilar (9); banda posterior del DA (12); 
unión posterior del DA (13); porción superior del músculo pterigoideo lateral (15). 
Fuente: modificado de, Maxillofacial Imaging. Larheim, T. y Westesson P. (2006)  
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Como comentamos en la sección de “biomecánica articular”, el 
desplazamiento discal anterior (Figura 8) es el tipo más frecuente, y el más 
relacionado con la aparición de síntomas. Pese a ello, hay distintas 
direcciones en las cuales el disco puede desplazarse respecto al cóndilo. 
































Figura 8. Desplazamiento discal anterior en RM y autopsia. Izquierda: imágenes 
sagitales de RM. Derecha: imágenes sagitales de autopsia. En ambas imágenes se 
marca (flecha) el disco deformado y desplazado hacia anterior. Fuente: modificado 











Figura 9. Esquema de los 9 tipos de desplazamientos discales. Posición discal 
superior (1); desplazamiento discal anterior (2); desplazamiento discal antero-lateral 
parcial(3); desplazamiento discal antero-medial parcial (4); desplazamiento discal 
rotacional antero-lateral (5); desplazamiento discal rotacional antero-medial (6); 
desplazamiento discal lateral (7); desplazamiento discal medial (8); desplazamiento 





El derrame articular (Figura 10) puede reconocerse en las imágenes 
potenciadas en T2. Se caracteriza por un aumento de la señal en los 
compartimentos articulares, pudiendo aparecer en articulaciones con 











Figura 10. Desplazamientos discales en imágenes sagitales oblicuas, potenciadas en 
T2, de RM. En la imagen superior se aprecia, además, derrame articular (flecha).  Se 
puede apreciar el disco deformado y desplazado (triángulo) respecto al cóndilo 

































Tal como comentamos en la sección de epidemiología, los TTM son un 
problema de salud con una gran prevalencia a nivel 
global(25,36,37,40,44). Además, en nuestro medio, pese a que un 5% de la 
población requiere tratamiento, sólo en torno al 1% lo solicita(3,33). Este 
infra-diagnóstico, en una enfermedad tan prevalente, supone que un gran 
número de pacientes puedan resultar erróneamente clasificados. Los TTM 
son un grupo de patologías con una importante repercusión en la calidad 
de vida y en el desempeño social de la población(46), lo que supone un 
impacto negativo en la sociedad. Este diagnóstico impreciso también 
afecta al tratamiento, ya que es una de las principales causas del fracaso 
terapéutico(81,82). La relevancia de un correcto diagnóstico, en un 
problema que afecta a tal número de sujetos, es una de las razones 
principales que nos condujo a realizar esta tesis.  
 
Resaltada la importancia epidemiológica de esta patología, debemos 
comentar la falta de concordancia en el diagnóstico de los TTM; existen en 
la literatura múltiples artículos en los que se comparan los distintos 
medios para diagnosticar los TTM(27,36,39,73,75,83). Como hemos 
comentado en varias ocasiones en este trabajo, la guía diagnóstica más 
actualizada, validada y empleada internacionalmente para el diagnóstico 
de los TTM es la Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders 
(DC/TMD) for Clinical and Research Application(25). Por ello, en los seis 
artículos antes mencionados, se estudia la precisión diagnóstica de 
DC/TMD frente al gold standard, la RM. 
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Barclay et al.(36)  investigaron la correlación entre el diagnóstico clínico 
según el sistema DC/TMD y los hallazgos en la RM, pero únicamente para 
el subgrupo de DDCR. Hallaron un valor predictivo positivo (VPP) entre el 
65% y el 92%, concluyendo que la exploración física sí que puede predecir 
los hallazgos en la RM. Limchaichana et al.(75)  presentaron unos 
resultados semejantes al trabajo de Barclay et al. De nuevo se basaron en 
los criterios diagnósticos recogidos en el DC/TMD. Quedó patente en las 
conclusiones de este artículo la excesiva rigidez de los criterios del 
DC/TMD, lo que ocasionó un número de falsos negativos 
considerablemente elevado. Por tanto, el sistema de clasificación de 
DC/TMD, es estricto y excluyente, con numerosos ítems a cumplir para el 
diagnóstico de cada subgrupo, lo que lo hace poco práctico para el día a 
día del clínico. Con nuestro estudio pretendemos aportar un sistema de 
exploración más reproducible en la clínica habitual, menos enfocado a la 
investigación. Creemos que es necesario un protocolo exploratorio más 
sencillo y objetivo en la práctica clínica diaria, y así, pretendemos 
demostrarlo en este trabajo. Nuestro sistema de exploración pretende 
una mayor flexibilidad, pudiendo evitar esta pérdida de pacientes que no 
cumplen todos los criterios diagnósticos, pero que sí presentan patología 
en la RM. 
 
Paesani et al.(84) presentaron, en 1992, una precisión diagnóstica global 
con un 43% de acierto en los diagnósticos frente a la artrografía. En este 
estudio, ya adelantaban, que una futura medida para mejorar esta 
precisión diagnóstica podría ser combinar signos y síntomas clínicos en un 
protocolo. Roberts et al.(83) lo llevaron a cabo, pero utilizando como test 
de referencia la artrografía. Como podemos observar, quedaría justificada 
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la necesidad de actualizar estos resultados frente a un test de referencia 
muy superior a la artrografía (como es la RM), contando con programas de 
estadística más actuales. 
 
Otros estudios como los de Yatani et al.(74,85), o más actuales como el de 
Usümez et al.(60), comparan los hallazgos clínicos con la RM. Pero, sólo 
realizan esta correlación entre subapartados de los DTM y la RM, entre los 
DDSR o DDCR y la RM. Por ello, en esta tesis que nos ocupa, pretendemos 
establecer posibles correlaciones entre la EF y cualquier patología 
radiológica incluida dentro de los DTM, no sólo con ciertos subgrupos. 
 
Siguiendo esa línea de investigación, pero con medios y procedimientos 
más actuales, se comprobaron las características clínico-patológicas de los 
pacientes con sospecha de TTM y la RM(1,40,60,66,73,76). En estos 
artículos (y en toda la bibliografía de esta tesis cuando se hace referencia 
a la RM) se instaura la RM como gold standard en el diagnóstico de la 
ATM. Además, estos artículos, establecen que sí existe relación entre 
hallazgos clínicos-exploratorios y la RM. 
 
Como hemos podido comprobar, existe una evidencia sólida en la 
literatura de que existe una relación entre la EF y la RM. Además, ha 
quedado claro que la RM es la prueba de elección para el diagnóstico de la 
patología a nivel de la ATM. Sin embargo, la RM es una prueba de difícil 
acceso en ciertos centros, así como una prueba costosa para el paciente y 
para los sistemas públicos de salud. En una patología con alta prevalencia 
como los TTM puede resultar factible clasificar mediante la EF aquellos 
pacientes que, con alta probabilidad, presentarán hallazgos en la RM. 
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Podría darse que, incluso, la EF llegase a sustituir a la RM, lo cual 
supondría un ahorro de coste importante. Adicionalmente, ello podría 
reducir el tiempo de inicio en el tratamiento del paciente, ya que, en la 
actualidad, la práctica habitual consiste en solicitar la RM una vez ha 
fracasado el tratamiento conservador (tras 3 meses de tratamiento 
aproximadamente). Esta demora en la terapéutica puede ser deletérea 
para la articulación, como demostraron Tanaka et al.(41). Si pudiéramos 
demostrar que con la EF somos capaces de diagnosticar DTM, iniciaríamos 



































3.1 Hipótesis nula 
 
 
Para resolver los problemas planteados en la sección de justificación, 
proponemos la siguiente hipótesis nula: no existe correlación entre la EF y 






El objetivo del presente estudio se basa en la evaluación de la utilidad 
clínica de la exploración física realizada en HCUV para el diagnóstico de la 
DTM, correlacionando los resultados de la EF con los hallazgos en la RM: 
 
• Objetivo principal:  
 
Validación de nuestro test diagnóstico (EF) con los resultados 
diagnósticos proporcionados por la RM (gold standard). Para ello 
pretendemos analizar la precisión: sensibilidad, especificidad, valor 




• Objetivos secundarios: 
 
I. Hallar qué variables exploratorias, dentro de la EF, presentan una 
relación estadísticamente significativa con los resultados 
diagnósticos proporcionados por la RM. 
 
II. Comprobar si existe relación estadísticamente significativa entre los 
distintos parámetros clínicos exploratorios medidos. 
 
III. Una vez identificados los ítems exploratorios de la EF que muestran 
correlación significativa con la RM; crear un protocolo diagnóstico 
que permita predecir los resultados de la RM. 
 








































4.1 Planteamiento metodológico 
 
 
• Diseño del estudio 
 
 
Para comprobar la hipótesis y hacer frente a los objetivos propuestos, se 
llevó a cabo un estudio observacional prospectivo transversal. Cabe 
mencionar que para realizar el diseño de este estudio se siguieron los 
criterios STARD 2015 (Standards for Reporting of Diagnostic Accuracy) 
teniendo en cuenta este conjunto de normas objetivas, validadas 
internacionalmente y reproducibles(86).  Se siguieron todos los ítems 
identificados en dicha guía.  
 
 
4.2 Aspectos éticos 
 
 
Todo paciente incluido en este estudio firmó un consentimiento 
informado aprobado por el comité ético de la Fundación para la 
Investigación del Hospital Clínico de la Comunidad Valenciana (INCLIVA) 
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(Anexo 2) Además, esta investigación se llevó a cabo siguiendo los 








• Tamaño de la muestra 
 
 
Vamos a considerar como valor predictivo positivo mínimo (VPP_min) un 
65% para considerar útil este test diagnóstico. Supondremos también que 
su verdadero VPP es 75%. En tal caso se necesitarían 133 enfermos para 
poder demostrar que el test es útil mediante un test binomial unilateral, 
con nivel de significación 0.05 y una potencia del 80%. El cálculo está 
hecho con la aplicación estadística G*Power 3.1.9.2, utilizando las 
probabilidades binomiales exactas. 
 
La siguiente tabla recoge los tamaños muestrales necesarios si se 
consideran otros valores de VPP_min y VPP, utilizando siempre la misma 






VPP_min VPP N 
65 75 133 
65 80 550 
60 65 585 
60 70 143 
60 75 62 
               Tabla 2. 




• Marco del estudio 
 
 
Considerando el tamaño muestral necesario se recogieron de forma 
consecutiva los pacientes que acudieron, o fueron remitidos desde otros 
centros (principalmente médicos generalistas y odontólogos de atención 
primaria en los centros de especialidades), al Servicio de Cirugía Oral y 
Maxilofacial del Hospital Clínico Universitario de Valencia (HCUV) 
aquejados de dolor y/o sospecha de DTM desde mayo del año 2019 a abril 








• Características exigibles a la muestra 
 
 
De los pacientes que acudieron a nuestro servicio, se incluyeron los 
pacientes que presentaban semiología típica de TTM, como dolor en ATM 
o musculatura masticatoria, chasquidos articulares o limitación funcional.  
 
Para comprobar los criterios de elegibilidad, dichos pacientes fueron 
evaluados de forma correlativa por el investigador 1 (A.S.), siguiendo el 
protocolo de recolección de datos que se adjunta (Anexo 3). Nuestro 
protocolo tiene como base la versión mas actualizada de los criterios 
validados internacionalmente para el diagnóstico de la DTM, Diagnostic 
Criteria for Tempomandibular Disorders (DC/TMD) (87). Este protocolo 
diagnóstico ha sido validado por el International RDC/TMD Consortium 
Network and Orofacial Pain Special Interest Group, y en el presente 
trabajo se ha utilizado su versión mas reciente.  
 
No se siguieron todos los procedimientos que se incluyen en DC/TMD, 
puesto que son numerosos y no sería práctico aplicarlos en la clínica 
diaria. En el estudio, se incluyeron aquellos que usamos de forma 
habitual. A estas exploraciones hemos añadido signos exploratorios que 
utilizamos en nuestro protocolo de exploración (escala VAS, signo de 
Mahan, palpación de cabeza condilar en reposo y apertura mandibular) 
como explicaremos a continuación. Durante el marco temporal descrito, 





• Criterios de inclusión 
 
 
I. Dolor tipo artropático y dolor mixto (artropático y muscular)  
 
II. Semiología que indique posible patología intraarticular: 
chasquidos de apertura-cierre, alteración de los movimientos 
mandibulares, limitación para la apertura oral, dolor en CAE 




• Criterios de exclusión 
 
 
I. Enfermedades musculares sistémicas (miositis, miastenia 
gravis, fibromialgia);  
 
II. Patología articular a nivel sistémico (artritis reumatoide, 
lupus, artritis psoriásica);  
 
III. Traumatismo agudo reciente a nivel de ATM ; 
 
IV. Pacientes edéntulos; 
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V. Imposibilidad para realizar RM, ya sea por motivos médicos o 
de claustrofobia 
 
VI. Patología articular previa que hubiera requerido cirugía 
abierta y o prótesis 
 
De los 252 pacientes incluidos inicialmente, se descartaron 10 de ellos 
debido a : 
 
• Artritis psoriásica: tres pacientes 
• Fibromialgia: dos pacientes 
• Antecedentes de fractura cóndilo mandibular: dos pacientes 




4.4 Método de recogida de datos. 
 
 
Una vez explicados al paciente los objetivos del estudio, las implicaciones 
que conllevan para el uso de su información médica; y habiendo éste 
aceptado y firmado el consentimiento informado, se procedió a la 






• Fase 0: reclutamiento 
 
Dentro del marco temporal comentado, se aplicaron los criterios de 
inclusión y exclusión a todo paciente que acudió a nuestro servicio con 
sospecha de TTM. 
 
La anamnesis realizada fue semejante a la que se realiza de rutina en 
HCUV en pacientes con sospecha de DTM: reacciones alérgicas, 
comorbilidades, queja principal, sexo, edad. En este caso se profundizó 
más en la sintomatología de la ATM: localización del dolor, magnitud del 
dolor (según Visual Analogic Scale), portador de férula de descarga, 
existencia de bloqueos articulares y/o episodios de luxación.  
 
 
• Fase A: recogida de variables clínicas (EF). 
 
Como explicamos con anterioridad, la EF es nuestra prueba a validar 
(index test) frente a la RM (gold standard). Para realizar la EF se siguieron 
los criterios validados por DC/TMD, a los cuales fueron incorporados el 
signo de Mahan y la palpación de la cabeza condilar en reposo y con MAO. 
Un solo examinador (A.S) fue el encargado de registrar las variables. Para 









Pese a que el dolor es un síntoma clínico subjetivo se recogieron los datos 
de la forma más objetiva y reproducible posible, siguiendo las indicaciones 
de DC/TMD y añadiendo la escala analógica VAS, método usado en la 
literatura actual en DTM (72,88).  
 
a) Se indicó al paciente que localizara el dolor orofacial, y se le 
interrogó sobre las características del dolor: inflamatorio, punzante, 
neurítico, o con sensación de presión. Además, se inquirió sobre la 
duración del dolor y su temporalidad: exacerbación matutina, 
empeoramiento con la masticación y si lo relaciona con algún factor 
desencadenante. Identificamos como dolor típico de DTM el dolor: 
a punta de dedo en zona pretragal, inflamatorio/punzante, que se 
relaciona con la función articular y de intensidad creciente según 
avanza el día. 
 
b) Cada paciente fue preguntado por la magnitud del dolor siguiendo 
la escala VAS: 
• 0 = ausencia de dolor 








II. Máxima apertura oral (MAO) 
 
Los incisivos centrales maxilares y mandibulares sirven como puntos de 
referencia estables para medir el rango de movimiento mandibular (87). 
En nuestro estudio los pacientes edéntulos fueron excluidos.  
 
• Piezas de referencia: por protocolo se eligieron para esta medida 
las piezas 1.1 y 4.1. Si los bordes incisales de ambas piezas no 
estaban paralelos con el plano oclusal, o estaban desalineados con 
el arco se eligieron las piezas 2.1 y 3.1. 
 
• Línea de referencia: se dibujó con lápiz una línea en el eje medio de 
los incisivos maxilares, que se continuó con los incisivos 
mandibulares. 
 
• Medición: el paciente debe mantener la cabeza en la posición 
natural de la cabeza, evitando movimientos laterales. El examinador 
se situó lateral al paciente, con una regla milimetrada flexible 
colocada entre las líneas de referencias en los incisivos. Se solicitó al 
paciente que realizará una MAO midiendo la distancia entre las 














III. Patrón de apertura (apertura en “bayoneta”) 
Esta exploración resulta útil para sugerir el diagnóstico de DDSR, debido al 
patrón adaptativo que realiza la mandíbula para sobrepasar el disco 
desplazado y poder realizar la apertura oral. 
 
Figura 12. Se colocó un extremo de una regla flexible (sirva la imagen 
solamente como ejemplo) en el borde incisal del incisivo mandibular, y el 
extremo opuesto, en el borde incisivo del incisivo maxilar opuesto.  




• Línea de referencia: se comparó la posición de la línea media 
maxilar (espacio interdental entre incisivos centrales maxilares) y la 
línea media mandibular (espacio interdental entre incisivos 
centrales mandibulares) con la apertura oral. Primero hay que 
evaluar la posición de estas líneas con el paciente en máxima 
intercuspidación. De esta forma se tuvo en cuenta en la medición si 
el paciente presentaba una línea media desviada previo a la 
apertura oral. 
 
• Medición: el paciente debe mantener la cabeza en la posición 
natural de la cabeza, evitando movimientos laterales. El examinador 
se situó delante del paciente, con una regla milimetrada colocada 
en el espacio interdental de los incisivos maxilares. El examinador 
solicitó que el paciente realizará una MAO lenta tres veces, 
observando el movimiento desde una posición de frente al paciente 
para evaluar los movimientos mandibulares en el plano coronal. 
Para que se considere una desviación debe existir un 
desplazamiento superior a los 2 mm con respecto a una línea 
vertical desde el espacio inter-incisal entre ambos incisivos 
centrales maxilares y mandibulares (87) Los movimientos se 
clasificaron de la siguiente forma: 
Sin desviación: apertura mandibular con desviaciones inferiores a 
los 2 mm. 
Desviación derecha: apertura mandibular con desviación al lado 
derecho superior a los 2 mm. 
Desviación izquierda: apertura mandibular con desviación al lado 
















Figura 14. Ilustración de los tres 
patrones de apertura posibles. 
 
(imagen superior izquierda) apertura 
oral sin desviación 
 
 
(imagen superior derecha) apertura 
oral sin desviación. Se aprecia 
ligera desviación, pero es inferior a 
los 2 mm, por lo que se registraría 




Figura 13. Depresor lingual 
colocado en la hendidura interincisal 
maxilar y mandibular. 
 
Zona 4 mm Zona 4 mm 











Se palparon ambas ATM y músculos masticatorios en todos los sujetos. El 
objetivo fue comprobar si en las zonas palpadas existe dolor, y si ese dolor 
es semejante al que padece el paciente durante las crisis de 
sintomatología. La palpación se realizó de la siguiente manera, primero en 
el lado derecho y posteriormente en el izquierdo (independientemente 
del lado afecto): 
 
a. Musculatura masticatoria 
 
Se palparon los músculos temporal y masetero. Estos fueron 
divididos en tres zonas para asegurar que cada músculo se 
examinara de forma protocolizada y constante. Tal como establece 
(imagen inferior) apertura oral con desviación 





Zona 4 mm 
Derecha Izquierda 
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DC/TMD para minimizar los falsos negativos para síndrome 
miofascial, se mantuvo la presión de palpación durante cinco 
segundos en cada punto, de la siguiente manera: 
 
 




• Temporal anterior (Figura 16, izquierda). Se comienza en el 
punto comprendido entre la parte posterior de la cresta del 
reborde supraorbitario y superior al arco cigomático. Se 
solicita al paciente que ocluya para comprobar que se palpa 
el tejido muscular. Desde ese punto se continua en una línea 
curva ascendente, tal como se aprecia en la figura, y se 
realiza un total de tres palpaciones. 
 
• Temporal medio (Figura 16, centro). El primer punto se 
localiza inmediatamente anterior al pabellón auricular y 
Figura 15. Palpación de 
músculos masticadores 
extraorales. La ilustración 
muestra los trayectos de 
palpación realizados. Nótese que 
el trayecto más anterior del 
músculo temporal es curvo, 
siguiendo el borde anterior del 
mismo. 
Fuente: Ohrbach R. et al. 
Diagnostic Criteria for 
Temporomandibular Disorders 





superior al arco cigomático. Se solicita al paciente que ocluya 
para comprobar que se palpa el tejido muscular. Desde ese 
punto se continúa en una línea ascendente, tal como se 
aprecia en la figura, y se realiza un total de tres palpaciones. 
 
 
• Temporal posterior (Figura 16, derecha).  Se comienza en un 
punto superior al límite más craneal del pabellón auricular. 
Se solicita al paciente que ocluya para comprobar que se 
palpa el tejido muscular. Desde ese punto se continúa en una 
línea ascendente, tal como se aprecia en la figura, y se realiza 
un total de tres palpaciones. 
 
 




• Origen del Masetero (Figura 17, izquierda). Primero se 
solicita al paciente que contraiga la musculatura maseterina 
para identificar el borde posterior y anterior del músculo. El 
primer punto se localiza en el borde posterior del músculo 
masetero, directamente inferior al arco cigomático. Desde 




ese punto se continúa en una línea horizontal hacia anterior, 
tal como se aprecia en la figura, y se realiza un total de tres 
palpaciones. 
 
• Cuerpo del Masetero (Figura 17, centro) . El primer punto se 
localiza en el borde posterior del músculo masetero, en una 
zona entre el origen y la inserción del masetero. Desde ese 
punto se continúa en una línea horizontal hacia anterior, tal 
como se aprecia en la figura, y se realiza un total de tres 
palpaciones. 
 
• Inserción del Masetero (Figura 17, derecha) . El primer punto 
se localiza en el borde posterior del músculo masetero, 
superior al borde inferior de la mandíbula. Desde ese punto 
se continúa en una línea horizontal hacia anterior, tal como 












 Figura 17. Secuencia de palpación para el músculo masetero. Véase como la mano 





b. Articulación temporomandibular 
 
En este caso se modificó el protocolo dictado por DC/TMD, ya que 
como explicamos anteriormente es un proceso demasiado extenso 
para realizar en la exploración clínica diaria. El protocolo que 









I. Posicionando ambas manos en la zona anterior a ambos tragos se 
solicita al paciente que realice varias aperturas y cierres 
mandibulares, para identificar la cabeza condilar. 
 
II. Palpación de la cabeza condilar con cavidad oral cerrada. 
 




III. Palpación de la cabeza condilar con la MAO que permita el paciente. 
 
V. Chasquido de apertura: 
 
Los chasquidos (ruidos, clics) son un signo típico asociado a la DTM. 
Suponen un motivo frecuente de consulta en los pacientes con patología 
de la ATM.  Hay múltiples artículos en la literatura que analizan la relación 
entre los ruidos articulares y la alteración intraarticular 
(1,29,36,63,65,89,90) con resultados dispares. Existen artículos que 
defienden este signo como indicativo de desorden articular, mientras que 
otros tantos no dan validez diagnóstica a dicho signo. Para detectar estos 
chasquidos se realizó la exploración según estipula el protocolo DC/TMD: 
 
• Método: el examinador palpa de forma bilateral ambas ATM. Se 
solicita al paciente que, partiendo de la posición de máxima 
intercuspidación (MIC), realice una MAO. 
 
• Definición de ruidos:  
 
 
a) Chasquido de apertura: de duración limitada, identificando 
claramente el inicio y el final, semejante a un “clic” o “snap”. 
Este tipo de sonido será el que se registre como positivo 
 
b) Crepitación: de duración continua, durante todo el recorrido 
del movimiento condilar. Se identifica como un sonido de 




VI. Signo de Mahan: 
 
En la literatura también se puede encontrar denominado como test de 
Krogh-Poulsen, siendo usado de forma indistinta.  A nuestro parecer, una 
forma sencilla de denominarlo sería “test por sobrecarga de mordida”. 
Pese a ello, para simplificar, utilizaremos “signo de Mahan”, ya que así 
figura en la literatura más actualizada(91). Este signo exploratorio no está 
incluido ni validado por el protocolo DC/TMD. Hemos decidido incluir este 
signo puesto que creemos que podría tener validez diagnóstica según 
nuestra experiencia en la clínica habitual, y mediante este trabajo 
pretendemos analizar su utilidad. 
 
• Método: se trata de un test mediante el cual se realiza una prueba 
de carga directa en la ATM contralateral. Se colocan dos depresores 
linguales de madera en las cúspides oclusales de segundo premolar 
y primer molar inferior (si estas piezas estuvieran ausentes se 
coloca en zona mandibular posterior donde hubiera piezas). A 
continuación, se solicita al paciente que realice presión de 
masticación buscando la mayor intercuspidación posible, un dolor 
en la ATM contralateral es considerado como positivo. Este hallazgo 
pude indicar la presencia de una retrodiscitis en la ATM, informando 






• Fase B: clasificación de pacientes en grupos 
 
Puesto que el objeto de este estudio es analizar cuáles de los ítems 
exploratorios de la EF son los que definen a los sujetos con sospecha de 
DTM como origen artropáticos, en este momento del estudio no se conoce 
que ítems (o qué suma de ellos) clasifican a los sujetos como portadores 
de patología articular interna. Por ello, en nuestro protocolo de EF, se 
incluyó la clasificación DC/TMD (el apartado de exploración que identifica 
a los pacientes como síndrome miofascial) para clasificar los pacientes en 
dos grupos: 
 
a. Pacientes con sospecha de síndrome miofascial 
 
b. Pacientes con sospecha de alteración intraarticular 
 
A los pacientes que no presentaban semiología de síndrome miofascial se 
les clasificó como sospecha de artropatía interna y se les realizó RM. Es 
decir, solo se realizó RM al grupo “b” de pacientes. 
 
I. Pacientes con sospecha de síndrome miofascial. Dolor de origen 
muscular que se modifica con los movimientos y/o parafunciones 
mandibulares. Este dolor se replica con la palpación de los músculos 
masticatorios. En este grupo se incluyeron los pacientes que 




a) Anamnesis: positivo para ambas características: 
• Dolor en (alguna): región temporal, trago, zona anterior al trago; 
• Dolor modificado con: movimiento mandibular y/o parafunciones 
mandibulares. 
 
b) Exploración física: positivo para todas las siguientes: 
• Confirmación de dolor en músculo temporal o masetero. El 
examinador solicitó al paciente que indicará de donde procede el 
dolor, confirmando que se trata de la región anatómica 
correspondiente a los músculos masticadores; 
• Queja de dolor a la palpación en músculo temporal o masetero; 
• Irradiación del dolor desde zona de palpación hacia el resto del 
músculo. 
 
Un total de 92 pacientes fueron clasificados en este grupo. 
 
II. Pacientes con sospecha de patología articular interna. Pacientes 
que no cumplían con ninguna de las características anteriores y 
además presentaban, dolor de origen artropático que se modifica 
con los movimientos y/o parafunciones mandibulares. Este dolor se 
replica con los signos exploratorios antes expuestos: dolor subjetivo 
(VAS), movimiento en bayoneta, dolor a la palpación de la cabeza 
condilar, signo de Mahan, chasquido de apertura. Aquí se 
incluyeron todos los pacientes que no presentaron síndrome 
miofascial según la guía DC/TMD. Un total de 150 sujetos fueron 
incluidos en este grupo. 
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• Fase C: recogida de variables radiológicas. 
 
Tres pacientes fueron descartados en esta fase, ya que no se les pudo 
realizar la RM. Dos de ellos por motivos de claustrofobia, mientras que el 
último por imposibilidad para la apertura oral completa debido a dolor. 
 
En nuestro servicio de radiología se utilizan bobinas de superficie, duales, 
para obtener así imágenes bilaterales y acortar el tiempo de exploración. 
Utilizamos RM de 3Tesla de General Electric Architect, ya que los equipos 
de RM de mayor potencia (3T) permiten una descripción anatómica y un 
análisis del disco articular más detallados debido a la mejora de la 
resolución espacial. 
 
En cuanto al protocolo de imagen para la RM se utilizó el de rutina en el 
HCUV para el estudio de la ATM. A partir de un plano axial de localización, 
obtenemos siempre imágenes sagitales eco de spin ponderadas en FSE DP 
derecha e izquierda boca cerrada  (TE: 42.0 TR: 4606, FOV 12.0, grosor de 
corte de 2.5 mm con un espacio de 0,3 mm, Matriz 256x256 y 2 NEX). 
Además, obtenemos otra secuencia de imágenes potenciadas en T2 
derecha e izquierda (TE: 68.0, TR: 4887 y Matriz 256x256 2 Nex).  
 
Estas imágenes se complementan con las siguientes secuencias: 
 
• Secuencia coronal PD FSE derecha e izquierda (FOV 12.0, grosor 2.5, 
espacio. TE 42.0, TR 22760. Matriz 256x256 Nex 4): para definir la 
estructura discal que puede tener un componente rotacional, 
consistente en un desplazamiento medial o lateral. 
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• Estudio dinámico (FOV 26 Grosor 7, espacio 0.0, TE Minimum, FLIP 
Angle 45Matriz 192x320 Nex 1): para visualizar el movimiento del 
disco articular con secuencia dinámica ambas articulaciones.   
 
• Sagital PD FSE boca abierta, derecha e izquierda (TE: 42.0 TR: 4606, 
FOV 12.0, grosor de corte de 2.5 mm con un espacio de 0,3 mm, 
Matriz 256x256 y 2 NEX): para comprobar si existe derrame 
articular y/o edema en el cóndilo mandibular. 
 
Dicha prueba de imagen fue valorada por el mismo radiólogo (Dr. J.L.L), 
experimentado en la interpretación de la ATM. Dicho radiólogo que 
realizó y analizó la RM (test de referencia) no tenía la información clínica 
ni los resultados de la EF (index test). En la solicitud de la prueba se 
informaba de la sospecha de disfunción de ATM y de la necesidad de 
realizar una RM dinámica (apertura y cierre) de ambas ATM. 
 
Los criterios para la interpretación de las imágenes se basaron en la 
DC/TMD(89), definiendo los diagnósticos según la RM de la siguiente 
forma: 
 
Desplazamiento discal: pese a que el desplazamiento discal puede ser 
anterior, lateral o medial, el 90% de los desplazamientos discales 
sintomáticos son anteriores(3); por lo que cuando anotemos 





• Posición normal del disco:  
 
I. Boca cerrada (MIC): en el plano sagital, la unión hipointensa 
entre la cara posterior de la banda posterior y la zona 
bilaminar hiperintensa esta localizada entre la posición del 
reloj de las 10:00 y las 12:00 respecto al aspecto superior del 
cóndilo; en el plano sagital, la zona intermedia esta localizada 
entre el aspecto anterosuperior del cóndilo y el aspecto 
posteroinferior de la eminencia articular. En el plano coronal, 
el disco está centrado entre el cóndilo y la eminencia en las 
partes medial, central y lateral (3,88,89). 
 
II. Boca abierta (MAO): en el plano sagital, la zona intermedia 
está localizada entre el cóndilo y la eminencia articular 
 
• Desplazamiento discal con reducción (DDCR): 
 
I. Boca cerrada (MIC): en el plano sagital, la unión hipointensa 
entre la cara posterior de la banda posterior y la zona 
bilaminar hiperintensa está localizada anterior a la posición 
de las 10:00 horas del reloj respecto al aspecto superior del 
cóndilo; en el plano sagital, la zona intermedia está localizada 
anterior al cóndilo. En el plano coronal, el disco no está 




II. Boca abierta: en el plano sagital, la unión hipointensa entre la 
cara posterior de la banda posterior y la zona bilaminar 
hiperintensa recupera su posición normal, así como la zona 
intermedia. 
 
• Desplazamiento discal sin reducción (DDSR): zona intermedia y 
banda posterior persisten desplazadas anteriormente a la cabeza 
condilar tanto en MIC como en MAO. 
 




• Alteración ósea: si presentaba alguno de los siguientes signos: 
erosión cortical, aplanamiento condilar, osteofitos, quistes 
subcondrales. 
 
Derrame articular  
 
• Normalidad: no se aprecia señal hiperintensa en ningún 
compartimento articular en T2. 
 
• Derrame articular: señal hiperintensa en T2 en alguno de los dos 
compartimentos articulares que dibuja el contorno del disco la fosa 
articular y/o el cóndilo. 
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Para que un sujeto fuese clasificado como “RM patológica” debería 






En el diseño de este estudio incluimos un doble cegamiento, en el cual: 
 
• El radiólogo desconoce la EF, sólo se le indica que es un estudio de 
ATM 
• El investigador que realiza la EF y el investigador que recoge y 
analiza los resultados de la RM son distintos 
 
 




Un segundo médico especialista (investigador 2) recogió la información de 
los hallazgos en la RM. Por último, y sólo cuando se terminó con la 
recogida de datos, un tercer clínico (investigador principal) accedió a la 
información sobre la EF y la RM para el análisis de los resultados. 
Las variables cualitativas se describieron mediante las frecuencias 
absolutas y relativas, en porcentaje. Para las variables cuantitativas se 
obtuvo la media, desviación típica, mínimo y máximo. También se calculó 
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intervalos de confianza al 95% para las proporciones y para las medias, 
utilizando las distribuciones binomial y t-Student, respectivamente. 
La comparación entre los dos grupos, RM con o sin patología, se realizó 
mediante un test t-Student o un test c2 para variable numéricas o 
categóricas, respectivamente. Se utilizó un nivel de significación a = 0.05; 
por tanto, un resultado se considera estadísticamente significativo si el p-
valor es inferior a 0.05 
Para obtener un protocolo de diagnóstico estadísticamente significativo, 
que nos permita predecir el resultado de la resonancia magnética, se 
utilizó un análisis de regresión logística. De entre las siguientes 
covariables: "Dolor subjetivo", "Bayoneta", "Dolor palpación CAE reposo", 
"Dolor palpación CAE abierto", "Chasquido", "Mahan" y "Disminución en 
AO"; se seleccionaron aquéllas que, comparándolas con la RM, 
demostraron ser estadísticamente significativas.  
 
Para esta selección de covariables, se realizó una búsqueda por pasos 
hacia atrás (backward stepwise selection), comparando los modelos con el 
Criterio de Información de Akaike (AIC). La validación del modelo obtenido 
se realizó mediante la matriz de confusión, obteniendo el porcentaje de 
clasificaciones incorrectas, y mediante el área bajo la curva ROC. También 
se empleó el test de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow. 
 
Una vez identificadas estas variables significativas, se creó un sistema de 
puntuación para cada signo elegido de la EF, para establecer qué peso 
diagnóstico tenían en función de los modelos estadísticos. A continuación, 
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se estableció una fórmula para poder calcular si, después de la EF, la RM 
sería patológica o no.  
 
Una vez establecida la forma del test diagnóstico, se comprobó su validez. 
Para ello, se aplicó el test al banco de datos obtenido en la fase de 
recogida de datos y se calculó las características del test; sensibilidad, 
especificidad, VPP y VPN, que se estimaron a partir de la matriz de 
confusión. Se obtuvieron los estimadores puntuales y los intervalos de 










































Puesto que el objetivo de esta tesis es comparar si existen diferencias 
entre las EF de sujetos con RM patológica y RM normal, todas las variables 
han sido divididas en dos grupos: RM positiva (con hallazgos patológicos) y 
RM negativa (sin hallazgos de interés). 
 
Un total de 252 pacientes acudieron al Servicio de Cirugía Oral y 
Maxilofacial del Hospital Clínico Universitario de Valencia (HCUV) con 
sospecha de TTM desde mayo del año 2019 a abril del año 2020. Tras 
realizar la EF, según el protocolo clínico mostrado en este trabajo, se 
identificaron 147 pacientes como posibles DTM; en este grupo de 




5.1 Estadística descriptiva 
 
 
Se exponen los resultados según el tipo de variables obtenidas. En primer 
lugar, los datos como cifras absolutas, en segundo lugar, los resultados 





• Variables no incluidas en el protocolo diagnóstico 
 
 
Variables dicotómicas  
 
Sexo: se exploraron 124 mujeres, suponiendo un 86,4% de la muestra; y 






Las variables dicotómicas se describen en las siguientes tablas; en primer 
lugar, para los pacientes con RM positiva (tabla 3), y en segundo lugar 
para los pacientes con RM negativa (tabla 4). Por último, en la tabla 5 se 










Total muestra = 147
Mujeres Hombres
Figura 19. Gráfico que muestra la distribución de la muestra por sexo. 
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Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Sexo 
   
HOMBRE 12 11.8 (6.2, 19.6) 
MUJER 90 88.2 (80.4, 93.8) 
 
Bloqueo 
   
NO 52 51.0 (40.9, 61.0) 
SI 50 49.0 (39.0, 59.1) 
 
Luxación 
   
NO 96 94.1 (87.6, 97.8) 
SI 6 5.9 (2.2, 12.4) 
 
Férula 
   
NO 38 37.3 (27.9, 47.4) 














Tabla 3. Descripción de las variables dicotómicas en pacientes con RM positiva: 
Frecuencia absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por ciento 




Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Sexo 
   
HOMBRE 11 24.4 (12.9, 39.5) 
MUJER 34 75.6 (60.5, 87.1) 
 
Bloqueo 
   
NO 31 68.9 (53.4, 81.8) 
SI 14 31.1 (18.2, 46.6) 
 
Luxación 
   
NO 43 95.6 (84.9, 99.5) 
SI 2 4.4 (0.5, 15.1) 
 
Ferula 
   
NO 27 60.0 (44.3, 74.3) 










Tabla 4. Descripción de las variables dicotómicas en pacientes con RM negativa: 
Frecuencia absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por ciento 
(Porcentaje) e intervalo de confianza al 95% sobre ese porcentaje (IC95). 
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Comparando ambos grupos mediante el test c2 obtenemos los siguientes 
resultados: 
 
Variable NO PAT PAT p_valor 
 
Sexo 
   
0.088 
HOMBRE 11 12  
MUJER 34 90  
 
Bloqueo 
   
0.066 
NO 31 52  
SI 14 50  
 
Luxación 
   
1.000  
NO 43 96  
SI 2 6  
 
Férula 
   
0.017 
NO 27 38  






Edad: la edad media de los pacientes fue de 46 años (desviación típica de 
2.12), con una edad mínima de 15 años y una edad máxima de 85 años. 
 
Tabla 5. Tabla de contingencia y p-valor del test Ji-cuadrado para comparar las 
variables dicotómicas no diagnósticas entre los grupos RM positiva (PAT) y 
negativa (NO PAT). 
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En las siguientes dos tablas, 6 y 7, se describen las variables numéricas: 
dolor (medido según escala VAS), edad y MAO. En la primera de ellas para 
los pacientes con RM positiva, la siguiente para los pacientes con RM 
negativa. 
 
  n Min Max Media DesTip IC95 
Dolor (VAS) 102 0 9 5.75 2.12 (5.33, 6.16) 
Edad 102 15 85 46.22 17.63 (42.75, 49.68) 






  n Min Max Media DesTip IC95 
Dolor (VAS) 45 0 8 5.02 2.36 (4.31, 5.73) 
Edad 45 18 68 43.73 15.52 (39.07, 48.40) 






Tabla 6. Descripción de las variables numéricas en pacientes con RM positiva: 
Número de datos (n), mínimo (Min), máximo (Max), media (Media), desviación 
típica (DesTip) e intervalo de confianza al 95% sobre la media (IC95). 
 
Tabla 7. Descripción de las variables numéricas en pacientes con RM negativa: 
Número de datos (n), mínimo (Min), máximo (Max), media (Media), desviación 
típica (DesTip) e intervalo de confianza al 95% sobre la media (IC95). 
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Variables categóricas, con más de dos categorías. 
 
Las variables categóricas se describen a continuación, primero para los 
pacientes con RM positiva, después para los pacientes con RM negativa. 
 
Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Dolor subjetivo 
   
NO 9 8.8 (4.1, 16.1) 
SI IZQUIERDO 24 23.5 (15.7, 33.0) 





35 34.3 (25.2, 44.4) 
  NO PAT PAT p_valor 
Dolor (VAS) 5.02 5.75 0.082 
Edad 43.73 46.22 0.394 
MAO 37.62 34.66 < 0.001 
Tabla 8. Tabla de medias y p-valor del test t-Student para comparar las variables 











NO 67 65.7 (55.6, 74.8) 
SI IZQUIERDO 12 11.8 (6.2, 19.6) 
SI DERECHO 23 22.5 (14.9, 31.9) 
 
Dolor CAE reposo 
   
NO 55 53.9 (43.8, 63.8) 
SI IZQUIERDO 14 13.7 (7.7, 22.0) 
SI DERECHO 19 18.6 (11.6, 27.6) 
SI BILATERAL 14 13.7 (7.7, 22.0) 
 
Dolor CAE abierto 
   
NO 15 14.7 (8.5, 23.1) 
SI IZQUIERDO 31 30.4 (21.7, 40.3) 
SI DERECHO 34 33.3 (24.3, 43.4) 
SI BILATERAL 22 21.6 (14.0, 30.8) 
 
Chasquido 
   
NO 47 46.1 (36.2, 56.2) 
SI IZQUIERDO 15 14.7 (8.5, 23.1) 
SI DERECHO 19 18.6 (11.6, 27.6) 
SI BILATERAL 21 20.6 (13.2, 29.7) 
 
Mahan 
   
NO 27 26.5 (18.2, 36.1) 
SI IZQUIERDO 30 29.4 (20.8, 39.3) 





11 10.8 (5.5, 18.5) 
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CLASE I 86 85.1 (76.7, 91.4) 
CLASE II 11 10.9 (5.6, 18.7) 
CLASE III 4 4.0 (1.1, 9.8) 
 
Linea media mandibular 
   
Centrada 65 64.4 (54.2, 73.6) 
Desviación izquierda 27 26.7 (18.4, 36.5) 
Desviación derecha 9 8.9 (4.2, 16.2) 
 
Wilkes 
   
0 4 3.9 (1.1, 9.7) 
1 12 11.8 (6.2, 19.6) 
2 3 2.9 (0.6, 8.4) 
3 43 42.2 (32.4, 52.3) 
4 34 33.3 (24.3, 43.4) 









Tabla 9. Descripción de las variables categóricas en pacientes con RM positiva: 
Frecuencia absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por ciento 
(Porcentaje) e intervalo de confianza al 95% sobre ese porcentaje (IC95). 
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Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Dolor subjetivo 
   
NO 7 15.6 (6.5, 29.5) 
SI IZQUIERDO 7 15.6 (6.5, 29.5) 
SI DERECHO 10 22.2 (11.2, 37.1) 
SI BILATERAL 21 46.7 (31.7, 62.1) 
 
Bayoneta 
   
NO 36 80.0 (65.4, 90.4) 
SI IZQUIERDO 3 6.7 (1.4, 18.3) 




Dolor CAE reposo 
   
NO 29 64.4 (48.8, 78.1) 
SI IZQUIERDO 7 15.6 (6.5, 29.5) 
SI DERECHO 3 6.7 (1.4, 18.3) 
SI BILATERAL 6 13.3 (5.1, 26.8) 
 
Dolor CAE abierto 
   
NO 26 57.8 (42.2, 72.3) 
SI IZQUIERDO 7 15.6 (6.5, 29.5) 
SI DERECHO 6 13.3 (5.1, 26.8) 
SI BILATERAL 6 13.3 (5.1, 26.8) 
 
Chasquido 
   
NO 19 42.2 (27.7, 57.8) 
SI IZQUIERDO 7 15.6 (6.5, 29.5) 
SI DERECHO 5 11.1 (3.7, 24.1) 
SI BILATERAL 
 
14 31.1 (18.2, 46.6) 
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Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Mahan 
   
NO 41 91.1 (78.8, 97.5) 
SI IZQUIERDO 2 4.4 (0.5, 15.1) 
SI DERECHO 1 2.2 (0.1, 11.8) 
SI BILATERAL 1 2.2 (0.1, 11.8) 
 
Oclusion 
   
CLASE I 38 90.5 (77.4, 97.3) 
CLASE II 2 4.8 (0.6, 16.2) 
CLASE III 2 4.8 (0.6, 16.2) 
 
Linea media mandibular 
   
Centrada 33 73.3 (58.1, 85.4) 
Desviación izquierda 12 26.7 (14.6, 41.9) 




   
0 44 97.8 (88.2, 99.9) 
1 1 2.2 (0.1, 11.8) 
2 0 0.0 (0.0, 7.9) 
3 0 0.0 (0.0, 7.9) 
4 0 0.0 (0.0, 7.9) 





Tabla 10. Descripción de las variables categóricas en pacientes con RM negativa: 
Frecuencia absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por ciento 
(Porcentaje) e intervalo de confianza al 95% sobre ese porcentaje (IC95). 
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Comparando ambos grupos mediante el test c2 obtenemos los siguientes 
resultados: 
 
Variable NO PAT PAT p_valor 
 
Dolor subjetivo 
   
0.189  
NO 7 9  
SI IZQUIERDO 7 24  
SI DERECHO 10 34  
SI BILATERAL 21 35  
 
Bayoneta 
   
0.217  
NO 36 67  
SI IZQUIERDO 3 12  
SI DERECHO 6 23  
 
Dolor CAE reposo 
   
0.300 
NO 29 55  
SI IZQUIERDO 7 14  
SI DERECHO 3 19  
SI BILATERAL 6 14  
 
Dolor CAE abierto 
   
< 0.001 
NO 26 15  
SI IZQUIERDO 7 31  







6 22  
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NO 19 47  
SI IZQUIERDO 7 15  
SI DERECHO 5 19  
SI BILATERAL 14 21  
 
Mahan 
   
< 0.001 
NO 41 27  
SI IZQUIERDO 2 30  
SI DERECHO 1 34  
SI BILATERAL 1 11  
 
Oclusión 
   
0.505  
CLASE I 38 86  
CLASE II 2 11  
CLASE III 2 4  
 
Linea media mandibular 
   
0.112  
Centrada 33 65  
Desv. Izquierda 12 27  
Desv. Derecha 0 9  
 
Wilkes 
   
< 0.001  
0 44 4  
1 1 12  
2 0 3  
3 0 43  
4 0 34  
5 0 6  
 
 Tabla 11. Tabla de contingencias y p-valor del test Ji-cuadrado para comparar las 
variables categóricas no diagnósticas entre los grupos RM positiva y negativa. 
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• Variables propuestas para el protocolo diagnóstico 
 
 
Las variables propuestas para el diagnóstico, todas ellas dicotómicas, se 





Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Dolor subjetivo 
   
NO 9 8.8 (4.1, 16.1) 
SI 93 91.2 (83.9, 95.9) 
 
Bayoneta 
   
NO 67 65.7 (55.6, 74.8) 
SI 35 34.3 (25.2, 44.4) 
 
Dolor CAE reposo 
   
NO 55 53.9 (43.8, 63.8) 
SI 47 46.1 (36.2, 56.2) 
 
Dolor CAE abierto 
   
NO 15 14.7 (8.5, 23.1) 
SI 87 85.3 (76.9, 91.5) 
 
Chasquido 
   
NO 47 46.1 (36.2, 56.2) 
SI 
 
55 53.9 (43.8, 63.8) 
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Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Mahan 
   
NO 27 26.5 (18.2, 36.1) 
SI 75 73.5 (63.9, 81.8) 
 
Disminución en AO 
   
NO 45 44.1 (34.3, 54.3) 







Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
Dolor subjetivo    
NO 7 15.6 (6.5, 29.5) 
SI 38 84.4 (70.5, 93.5) 
 
Bayoneta 
   
NO 36 80.0 (65.4, 90.4) 
SI 9 20.0 (9.6, 34.6) 
 
Dolor CAE reposo 
   
NO 29 64.4 (48.8, 78.1) 
SI 16 35.6 (21.9, 51.2) 
 
Dolor CAE abierto 
   
NO 26 57.8 (42.2, 72.3) 
SI 
 
19 42.2 (27.7, 57.8) 
Tabla 12. Descripción de las variables propuestas para el diagnóstico en pacientes 
con RM positiva: Frecuencia absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por 
ciento (Porcentaje) e intervalo de confianza al 95% sobre ese porcentaje (IC95). 
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Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
Chasquido 
   
NO 19 42.2 (27.7, 57.8) 
SI 26 57.8 (42.2, 72.3) 
 
Mahan 
   
NO 41 91.1 (78.8, 97.5) 
SI 4 8.9 (2.5, 21.2) 
 
Disminución en AO 
   
 NO 33 73.3 (58.1, 85.4) 







La comparación de los dos grupos, utilizando el test Ji-cuadrado, es: 
 
Variable NO.PAT PAT p_valor 
 
Dolor subjetivo 
   
0.357  
NO 7 9  
SI 38 93  
 
Bayoneta 
   
0.121 
NO 36 67  









Tabla 13. Descripción de las variables propuestas para el diagnóstico en pacientes 
con RM negativa: Frecuencia absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por 
ciento (Porcentaje) e intervalo de confianza al 95% sobre ese porcentaje (IC95). 
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Variable NO.PAT PAT p_valor 
 
Dolor CAE reposo 
   
0.314 
NO 29 55  
SI 16 47  
 
Dolor CAE abierto 
   
< 0.001 
NO 26 15  
SI 
 
19 87  
Chasquido   0.800 
NO 19 47  
SI 26 55  
 
Mahan 
   
< 0.001 
NO 41 27  
SI 4 75  
 
Disminución en AO 
   
0.002 
NO 33 45  





• Variables observadas en RM 
 
 
Las variables observadas en RM, todas ellas dicotómicas, se describen a 
continuación: 
 
Tabla 14. Tabla de contingencias y p-valor en la comparación de las variables 
propuestas para el protocolo diagnóstico entre los grupos RM positiva y negativa. 
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Variable Frecuencia Porcentaje IC_95 
 
RM 
   
NO PATOLOGICA 45 30.6 (23.3, 38.7) 




   
NO 122 83.0 (75.9, 88.7) 
SI 25 17.0 (11.3, 24.1) 
 
DDSR 
   
NO 105 71.4 (63.4, 78.6) 
SI 42 28.6 (21.4, 36.6) 
 
DERRAME 
   
NO 134 91.2 (85.4, 95.2) 
SI 13 8.8 (4.8, 14.6) 
 
CAMBIOS OSEOS 
   
NO 120 81.6 (74.4, 87.5) 




   
NO 129 87.8 (81.3, 92.6) 
SI 18 12.2 (7.4, 18.7) 
 
DDSR 
   





53 36.1 (28.3, 44.4) 
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NO 134 91.8 (86.1, 95.7) 
SI 12 8.2 (4.3, 13.9) 
 
CAMBIOS OSEOS 
   
NO 124 84.4 (77.5, 89.8) 















Las variables de la EF que han presentado una relación estadísticamente 
significativa son: "Dolor CAE abierto", "Mahan" y "Disminución AO". Los 
demás ítems de la EF no parecen aportar información adicional relevante. 
Los coeficientes obtenidos han sido: 
 
Tabla 15. Descripción de variables radiológicas halladas en RM: Frecuencia 
absoluta (Frecuencia), frecuencia relativa en tantos por ciento (Porcentaje) e 
intervalo de confianza al 95% sobre ese porcentaje (IC95). 
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                              Coef.      E.E.     z.val   p-val.    
(Intercept)                  -1.5293     0.4412  -3.467  0.00052  
Dolor palp. CAE abierto       1.4442     0.4973   2.904  0.00368  
Mahan                         3.0069     0.5888   5.106  3.28e-0  






Tomando como base estos resultados, proponemos el siguiente sistema 
de puntuación, donde la presencia de los signos exploratorios en la EF de 




Dolor  CAE abierto = + 1.44 
Mahan = + 3.0 
Trismus = + 0.74 
 
 
Mediante los análisis estadísticos realizados, podemos expresar el poder 
predictor de cada signo en la siguiente fórmula: 
 
Puntuación = 1.44  (Dolor CAE abierto) + 3.0  (Mahan) 
+ 0.74 (Trismus) – 1.53 
 
Tabla 16. Modelo de regresión logística para construir la puntuación de cada signo 
seleccionado de la EF. “Coef.” indica los coeficientes para construir la puntuación; 
“E.E” indica el error estándar; “z. val” es un estadístico de contraste; y “p-val” 




Mediante esta fórmula podemos predecir los resultados de la RM según 
los resultados obtenidos en la EF: 
 
Puntuación positiva = esperamos una RM patológica 
Puntuación negativa = esperamos una RM no patológica 
 
Si evaluamos todos los resultados posibles de la fórmula anterior, 
teniendo en cuenta que las tres variables elegidas son dicotómicas, sólo 
hay 8 resultados posibles, que podríamos resumir con la siguiente regla: 
 
Mahan es SI = esperamos RM patológica 
Mahan es NO, pero “Dolor CAE abierto” y “Trismus” son los dos SI = 
esperamos RM patológica. 
En cualquier otro caso, esperamos RM no patológica 
 
• Características del test diagnóstico 
 
 
Las características de este test diagnóstico, en tantos por ciento, son las 
siguientes: 
 
 Valor IC95% 
Sensibilidad 84 (76, 91) 
Especificidad 82 (68, 92) 
Valor predictivo positivo 91 (84, 96) 
Valor predictivo negativo 70 (56, 82) 
 Tabla 17. Valores de precisión del test diagnóstico. 
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• Validación del test diagnóstico propuesto 
 
 







 RM - RM + 
NO PAT 37 16 




De los 102 pacientes que presentan una RM patológica, el test ha 
clasificado correctamente a 86, errando en 16. De los 45 pacientes con RM 
no patológica, se clasifican correctamente a 37, errando en 8. Con lo cual, 
se ha errado en 24 de los 147 pacientes, mostrando un 83,7% de acierto. 
 
 
Para validar la capacidad predictiva del test se calculó su curva ROC 
(Receiver Operating Characteristic, o característica operativa del 
receptor): 
 







La forma de la curva de la Figura 20 demuestra que estamos ante un test 
preciso. Cuanto más se aproxime la curva a formar un ángulo de noventa 
grados, o explicado de otra forma, cuanto menor sea la distancia entre la 
curva y el eje de ordenadas, más preciso será el test. Un test poco preciso 
será aquel que siga la bisectriz del cuadrado, identificado con la línea gris. 
El área bajo la curva (AUC) es 0.891, y el intervalo de confianza al 95% es 
(0.837, 0.946). 
 
El test de Hosmer-Lemeshow proporciona un resultado no significativo,   
p-valor = 0.358. El test de Hosmer-Lemeshow es una prueba de bondad de 
Figura 20. Curva ROC para el test diagnóstico propuesto. 
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ajuste del modelo propuesto a la base de datos. Un p-valor pequeño, 
indica que el modelo de regresión logística no es adecuado para los datos, 
por lo que los resultados obtenidos no estarían justificados. Podemos 
observar un p-valor elevado, con lo que se demuestra que los resultados si 
son estadísticamente significativos. 
 
Estos resultados expuestos, presentan una validez estadísticamente 


















































6.1 Consideraciones generales 
 
 
La EF se ha mostrado como una apropiada herramienta diagnóstica en los 
TTM, tal y como aparece reflejado en diferentes 
estudios(1,27,36,40,60,63,65,66,72,73,76,83-85). La bibliografía actual 
muestra la falta de uniformidad en cuanto a los resultados, 
estableciéndose controversias en las conclusiones de los distintos autores. 
Paesani et al(84) investigaron la precisión diagnóstica de la EF para 
diagnosticar alteración intraarticular verificada con RM o artrografía. 
Defienden una correlación del 43% entre el diagnóstico clínico y los 
hallazgos en las pruebas complementarias. Por ello, concluyen que la EF 
no es válida, por sí sola, para el diagnóstico. Cabe destacar, no obstante, 
que su método de validación mediante artrografía en ciertos pacientes (no 
se especifica a quién se realizó RM y a quién artrografía) no es el óptimo, 
pudiendo ser responsable de la escasa correlación entre EF y estudios 
complementarios. La artrografía es una prueba de imagen que no se 
utiliza actualmente en el diagnóstico de la ATM, infravalorando los 
desplazamientos discales, ya que no es apta para la visualización de los 
desplazamientos laterales y posteriores del menisco. Por el contrario, 
Roberts et al.(83)  encontraron un VPP del 87% de la exploración clínica 
para el subgrupo de pacientes con DDSR. Este mismo grupo determinó 
una relación estadísticamente significativa entre el hallazgo exploratorio 
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de chasquidos articulares y la presencia de patología intraarticular(39). En 
este trabajo, investigaron a 205 pacientes con síntomas compatibles con 
TTM de forma prospectiva. Se realizó una exploración física y clínica, para 
investigar si existía correlación con las posteriores artrografías realizadas. 
Determinaron que, salvo el chasquido articular, el resto de signos 
exploratorios no son buenos predictores de la patología meniscal. Cabe 
destacar, como ya comentamos en las pruebas diagnósticas, que este 
estudio se realizó con una prueba de imagen obsoleta;  tiene igualmente 
el problema de basar el análisis radiológico de los desplazamientos 
discales en la artrografía. Estas discrepancias entre artículos semejantes, 
realizados con tamaños muestrales adecuados, demuestran que; se hace 
necesario un estudio más profundo de la correlación entre la exploración 
clínica y los resultados en las pruebas complementarias, lo cual avala la 
justificación del presente trabajo. 
 
Matsubara et al.(40) en su artículo, con 425 pacientes, demostraron una 
relación estadísticamente significativa entre la presencia de dolor en la EF 
y los hallazgos de DDSR y edema en la medular condilar en la RM. En otro 
artículo similar, Basat et al.(63), establecen una relación estadísticamente 
significativa entre la EF y los hallazgos encontrados en la RM. Sin embargo, 
el protocolo de exploración que utilizan es complejo (72 ítems), combina 
datos subjetivos y signos objetivos, y no establece una diferencia entre 












Como adelantamos en la sección de factores predisponentes, según la 
literatura, el sexo femenino se encuentra más afectado en la patología de 
la ATM(43-45). Los resultados presentes en este estudio coinciden con la 
literatura, donde la gran mayoría de los pacientes de nuestra muestra son 
mujeres (86,4%). Es llamativo cómo nuestros hallazgos son casi idénticos a 
los presentados recientemente (2018) por Wurm et al.(76), el cual 
presentó una serie con un porcentaje donde el 83,5% de su muestra eran 
mujeres. 
En nuestro grupo de estudio no encontramos una relación 
estadísticamente significativa entre las variables “Mujer” y “RM 
patológica”, con un p-valor=0.088. Cabe destacar que, pese a ser un 
resultado no significativo, está cercano a serlo, hecho llamativo que nos 
lleva a compararlo con la literatura. 
 
Parece ser que, según Quinelato et al(92) en su trabajo respecto a los 
receptores de estrógenos y la artralgia temporomandibular crónica, 
cambios en los genes de los receptores ESR1 y ESRRB se asocian con el 
dolor crónico temporomandibular. Investigaron esta relación comparando 
un grupo control, frente a mujeres aquejadas con dolor articular, que a su 
vez fueron subclasificadas en artralgia temporomandibular de tipo 
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muscular, artralgia temporomandibular de tipo articular y dolor articular a 
nivel sistémico.  Llegaron a las siguientes conclusiones; existe una fuerte 
relación entre el polimorfismo rs2273206 del gen ESR1 y el riesgo de 
desarrollar un TTM de tipo articular, y hallaron una relación entre el alelo 
C del gen ESRRBB y un aumento en el riesgo de desarrollar patología 
articular a nivel de la ATM. Este fenómeno hormonal es una de las 
explicaciones más repetidas en la evidencia científica para explicar este 
fenómeno epidemiológico. Marklund et al.(37)  siguen esta línea de 
pensamiento, estableciendo que ser mujer supone un riesgo dos veces 
mayor de padecer algún TTM. Pese a llegar a esta conclusión, no 
encontraron una relación estadísticamente significativa entre sexo y DTM. 
Por lo tanto, el género femenino parece mostrar una mayor incidencia de 
procesos de origen intra-articular, pudiendo ser un factor de riesgo a la 
hora de clasificar una TTM como de origen articular. Un resultado cercano 
a la significación estadística, así como la base en la literatura científica, nos 
deberían llevar a estudiar este aspecto en el futuro, intentando resolver la 
hipótesis de si el sexo masculino esta asociado a los TTM de tipo muscular 
y el femenino a los TTM de tipo articular. 
 
 
• Bloqueo articular 
 
 
Esta variable debe ser analizada con cierta perspectiva, ya que se trata de 
una información subjetiva aportada por el paciente durante la anamnesis. 
Es por ello un dato poco valorable, ya que el paciente puede confundir la 
entidad de bloqueo articular con otros episodios semejantes, como una 
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pseudo-luxación, una luxación o un trismus por otras causas. Pese a ello, 
nuestros resultados presentan una relación entre “Bloqueo” y “RM 
patológica” con p-valor=0.066 cercano a la significación estadística. La 
relación parece lógica desde el punto de vista fisiopatológico, donde una 
alteración en la RM como el DDSR es, precisamente, una de las posibles 
causas del bloqueo articular(3,64,93,94). Esta situación de bloqueo 
meniscal debería ser un signo de patología intraarticular, lo que hace 
llamativo que esta relación no haya resultado estadísticamente 
significativa. Este hecho debería ser analizado de forma focalizada con 
anamnesis más dirigidas en nuevas investigaciones, donde la presión 
asistencial de un hospital público no sea un factor limitante. 
 
 
• Férula de descarga 
 
 
La férula de descarga, del tipo Michigan, es una parte del tratamiento 
conservador con el que se inicia la terapéutica de los pacientes con DTM. 
Es uno de los tratamientos iniciales en la mayoría de las guías clínicas para 
el manejo de los trastornos patológicos de la ATM, tanto de índole 
mecánica como muscular(3,21,25,33). El frecuente uso de este dispositivo 
en la fase inicial del tratamiento conservador de los procesos 
disfuncionales, avala la relación estadísticamente significativa mostrada 
(p-valor=0.017), en el presente estudio, entre la variable “Férula” y “RM 
patológica”. El paciente que acude como primera consulta a un 
departamento de cirugía maxilofacial, con frecuencia es portador de dicho 
dispositivo desde hace meses o años. Esto sucede puesto que el 
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prescriptor, ya sea médico de atención primaria y/u odontólogo, indica el 







En este apartado nos referimos al dolor percibido por el paciente, 
expresado en una escala VAS. Mediante esta escala pretendemos calibrar 
un síntoma subjetivo como el dolor, siendo una de las formas más usadas 
en la literatura para ello(3,34,38,64,66). Este método se basa en una 
escala de respuesta psicométrica utilizada para medir aspectos subjetivos. 
Se describió por primera vez(95)  en 1921 a través del artículo de Hayes et 
al.(96). 
 
Esta herramienta tiene ciertas limitaciones ya que es una escala simple 
estática lo que implica que esté limitada con un límite superior y otro 
inferior, siendo vulnerable a la introducción de sesgos(97). A pesar de ello 
es una escala ampliamente empleada en la literatura científica para 
multitud de patologías(34,93,97,98). Schmitter et al.(99) realizaron un 
estudio con un objetivo semejante al nuestro, con un tamaño muestral de 
129 pacientes validando el protocolo diagnóstico del RDC/TMD frente a la 
RM. En él, defienden el dolor como una variable importante en el estudio 
de la ATM; ya que, su localización, es una ayuda para diferenciar entre 
subgrupos de la DTM. Westesson et al.(72) realizaron un estudio 
comparativo entre dolor y hallazgos en la RM, observando en sus 
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conclusiones una fuerte relación estadística entre el dolor y el derrame 
articular. También resaltaban que el derrame ocurría de forma 
predominante en articulaciones con desplazamiento discal. En un estudio 
más actual (2018), Wurm y col.(76) establecen una relación entre el dolor 
y los desplazamientos discales, pero sin llegar a la significación estadística. 
En nuestros resultados coincidimos más con Wurm y col. que con 
Westesson et al., ya que observamos un nivel medio de VAS mayor en el 
grupo de RM patológicas (5,75) que en el grupo RM negativas (5,02); pero 
una vez comparados los grupos entre sí, no se alcanzó la significación 
estadística (p-valor=0,082). Por último, Giozet y col.(1), también 
coincidieron con nuestros hallazgos, ya que no encontraron una relación 
estadísticamente relevante entre dolor y la morfología del DA.  
 
Para concluir, podríamos sugerir que la escala VAS es la herramienta más 
aceptable para medir una característica intrínsecamente subjetiva como 
es el dolor. Esta utilidad de la escala VAS ha sido validada por Thong et 
al.(100). No obstante, en este mismo artículo, destacan que la escala VAS 
está afectada por otros factores además de la intensidad del dolor, como 
los síntomas depresivos o la sensación desagradable del propio dolor. Esta 
falta de precisión en la estimación del dolor puede explicar que no 
encontremos relación entre el dolor y los hallazgos en la RM, destacando 
el dolor como poco relevante para diferenciar el dolor del tipo muscular al 








Le edad media de los sujetos en nuestro estudio es de 45.45 años. La edad 
media de los pacientes con DTM varía en la literatura, desde los 32.58 
años(101) hasta los 57.70 años(102). De tal manera, podemos comprobar 
que nuestros resultados concuerdan con el rango presente en la 
literatura. Como se comentó en la sección de fisiopatología, la osteo-
artrosis (OA), es una de las consecuencias de los TTM. Puesto que la OA es 
un proceso gradual que aumenta con la edad(14,36,57,63), como el resto 
de degeneraciones articulares en el organismo humano, cabría encontrar 
un empeoramiento de dicha situación con el tiempo. Sin embargo, no 
hemos apreciado resultados estadísticamente significativos que 
relacionen “Edad” con los resultados en la RM. Nuestros resultados 
concuerdan con la literatura científica, donde: Giozet et al.(1) no 
encontraron relación significativa entre la edad y el grado de deformación 
del DA; Oliveira et al.(103) no hallaron relación entre la gravedad del TTM 







Desde el punto de vista de la nomenclatura, el término “trismus” tiene 
unas características de origen muscular en la disminución de la AO. Pese a 
ello, es frecuente que se utilice tanto “trismus” como “disminución en la 
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AO” en la literatura científica, por ello en este trabajo usaremos ambos 
términos de forma sinónima.  
 
Las guías de práctica clínica marcan en la actualidad una MAO normal 
entre los 35 y los 40 mm(25,33,38). Además, los criterios de éxito tras el 
tratamiento de DTM se definieron como:  MAO ≥35 mm y un VAS ≤3 por 
 la American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons 
(AAOMS)(105); MAO ≥35 mm y una disminución >50% del dolor según 
Emshoff et al.(106). Basados en esta literatura de referencia establecimos 
como límite patológico una MAO inferior a 35 mm. 
 
 En base a ello, se puede observar como el grupo de “RM positiva” 
presenta una MAO media patológica, 34.66 mm. En cambio, el grupo “RM 
negativa” presenta una MAO media de 37.62. Pese a que la diferencia en 
milímetros no es llamativa, es suficiente como para cambiar de 
clasificación patológica. Es más, si comparamos estas diferencias entre 
ambos grupos, obtenemos que existe una fuerte relación 
estadísticamente significativa entre MAO y hallazgos patológicos en la RM 
con un p-valor<0.001. Park et al.(27) realizaron un estudio retrospectivo 
en el que comparaban la EF del sistema RDC/TMD con los hallazgos en la 
RM. Según sus resultados, establecieron que la RM sería más útil en 
sujetos con una MAO normal en los que se sospecha DDA. Nuestros 
resultados difieren con estos autores, ya que, en nuestro caso, la 
presencia de una disminución en la apertura oral es un signo de que habrá 
hallazgos patológicos en la RM. Es cierto que nuestro trabajo y el suyo no 
son del todo comparables ya que Park et al.(27) realizaron un análisis 
retrospectivo y sin una validación del test diagnóstico. Nuestros resultados 
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en el aspecto de apertura oral sí son comparables a los definidos por 
Giozet et al.(1), donde podemos observar que llegamos a resultados 
similares. En este trabajo, proponen una relación entre una MAO 
restringida y una alteración en la morfología del DA (disco biplano), 
comprobada con los resultados estadísticos. Es decir, coinciden con 
nuestro trabajo en cuanto a que la presencia de una limitación a la MAO 
puede justificar hallazgos patológicos en la RM. Según Matsubara et 
al.(40) existe una clara relación entre la presencia de disminución en la 
apertura oral y los hallazgos de DDSR y DDCR en la RM, hecho que 
demostraron estadísticamente. Comprobamos, por tanto, que nuestro 
resultado de establecer el trismus como un factor determinante en la EF 
esta respaldado por la evidencia científica actual.  
 
Para lograr una explicación fisiopatológica, podemos discurrir que lograr 
una MAO normal depende, en gran medida, de la integridad del músculo 
pterigoideo lateral y de la normofunción interna de la ATM. Según esta 
tesis parece que mediante nuestra EF podemos descartar las alteraciones 
musculares al inicio de la EF. Por lo tanto, la siguiente explicación 
fisiopatológica para una disminución en la MAO debe ser una alteración 
en los elementos estructurales de la ATM. Una vez comprobada la relación 
estadísticamente significativa entre el trismus y la presencia de hallazgos 
patológicos en la RM, incluimos este ítem exploratorio como una variable 









• Apertura oral en bayoneta 
 
 
En este trabajo hemos encontrado una desviación con la apertura oral en 
bayoneta en el 29,9% de los pacientes. Se trata de un dato alejado del 
encontrado por Corsini et al.(107) que establece un 17,2% de afectos; y 
distante también, hacia el otro extremo, del dato propuesto por Taboada 
et al.(108) con un 62% de sujetos presentando una desviación mandibular. 
Una explicación plausible para estas diferencias sería la diferencia en edad 
entre los trabajos expuestos. En el trabajo de Corsini encontramos una 
edad media de 15 años, en el nuestro de 46 años y en el de Taboada de 67 
años. Si cruzamos los datos de pacientes con apertura oral en bayoneta, 
con las edades medias; podemos observar un patrón que aumenta con la 
edad. Una situación de TTM prolongada en el tiempo, podría dar lugar a 
una apertura mandibular con desviación en bayoneta. Esta asociación 
podría ser una hipótesis de estudio para futuras investigaciones. Hecha 
esta reflexión, en nuestros resultados no hemos obtenido diferencias 
significativas si comparamos la presencia de desviación mandibular en 
bayoneta con los resultados de la RM; por ello, no incluiríamos esta EF en 
nuestro protocolo diagnóstico final. Esta ausencia de correlación nos llama 
la atención, ya que desde el punto de vista fisiopatológico, un movimiento 
de apertura o cierre en bayoneta debería indicar un problema mecánico 
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intraarticular. Sería aconsejable analizar este hecho con mayor 
profundidad en futuras investigaciones. 
 
 
• Dolor a la palpación del conducto auditivo externo (CAE) 
 
 
En nuestro protocolo de EF palpamos el CAE como medio para explorar la 
ATM puesto que; es la zona en la que el paciente suele identificar el dolor 
con la funcionalidad articular, y es una zona anatómica estable que nos 
permite valorar la cápsula articular y los tejidos retrodiscales de forma 
reproducible. Monje(3) coincide con este tipo de exploración de la ATM, 
donde explora la articulación mediante la palpación digital en el interior 
del CAE. Si el dolor es de causa articular aumentará con esta maniobra, 
según refiere. 
 
La literatura científica no ha estudiado en profundidad la relación entre la 
palpación directa a nivel de la ATM y los resultados en la RM. 
Encontramos múltiples artículos cuyo objetivo es relacionar el dolor con el 
estado de la articulación(1,25,27,36,39,40,63,65,66,73,77,83,85,99,109), 
pero no hay estudios fiables que relacionen la palpación directa a nivel de 
la articulación o en el CAE con el estado intraarticular o con la radiología 
del paciente. En algunos estudios solamente valoran el dolor subjetivo que 
comenta el paciente (27,76,85), mientras que en otros sí que se analiza el 
dolor a la palpación(25,63,73,110). La palpación realizada en estos 
estudios forma parte de un sistema de puntuación (ya sea de elaboración 
propia, o más frecuentemente, siguiendo la guía RDC/TMD) o únicamente 
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se realiza respecto al dolor en la palpación de los músculos masticatorios. 
La escasez de bibliografía dificulta una comparación con los datos 
apreciados en nuestro estudio, observándose el presente trabajo como el 
primero que estudia la palpación del CAE como ítem individual en la EF. 
Según nuestros resultados, existe una fuerte relación (p-valor<0.001) 
entre la presencia de dolor a la palpación del CAE con boca abierta y la 
presencia de patología en la RM. Observamos que esta relación 
significativa no se obtiene con la palpación del CAE con boca cerrada; 
interpretamos esta diferencia puesto que, con la apertura mandibular, se 
incrementa la tensión sobre el tejido retrodiscal y sinovial, además de 





• Chasquido (“clic” articular) 
 
 
La utilidad del chasquido (o “clic” articular, ya descrito en este trabajo) 
como herramienta diagnóstica ha sido, y sigue siendo, debatida en la 
literatura. La guía clínica DC/TMD(25) incluye el signo clínico del chasquido 
como un dato que sugiere la presencia de TI en la ATM. Este concepto 
fisiopatológico que presenta el chasquido recíproco como indicativo de un 
DDCR surge tras artículos como el de Rammelsberg et al.(68). En dicho 
trabajo, compararon las posiciones del DA en RM de pacientes con ruidos 
articulares y voluntarios sanos. Pese a ser un artículo antiguo, ejemplifica 
en sí mismo la discrepancia en torno a los ruidos articulares. Comienza 
 132 
resaltando que encontraron casos sin ruidos articulares pero con DD 
(incluso dos pacientes con DDSR, siendo un DD más grave). Dentro del 
grupo con chasquidos recíprocos tuvieron que clasificar varios subgrupos 
debido a la variabilidad en los resultados; el primer subgrupo estaba 
formado por discos sin alteraciones, el segundo subgrupo presentaba 
DDSR y el tercer subgrupo (el más numeroso) presentaba DDCR. Tras el 
análisis estadístico concluyen que hay una relación, estadísticamente 
significativa, entre los chasquidos recíprocos y el DDCR. Pese a estos 
resultados, debemos tener en consideración la gran variabilidad de 
hallazgos, donde podemos encontrar DDA sin chasquidos, y dentro de los 
chasquidos, múltiples posiciones en el DA.  
 
Siguiendo esta línea argumenta,l Emshoff et al.(65) llegaron a unas 
conclusiones contrarias. En su trabajo, investigaron la capacidad de los 
hallazgos en la RM para predecir la artralgia a nivel de la ATM. Dentro de 
estos hallazgos, incluyeron el DD (con el ruido que asocian en un alto 
porcentaje). Argumentaron que no existe un aumento en el riesgo de 
artralgia por identificar DD en la RM; es decir, que no encontraron 
relación entre los ruidos articulares y el dolor articular en la ATM. Pese a 
que resaltan que no se pueden establecer los ruidos como un factor 
etiológico dominante, matizan que, sí es probable que puedan tener algún 
papel biológico en la fisiopatología de los TTM y que, por tanto, no 
deberían ser olvidados. Este mismo grupo de trabajo obtuvo los mismos 
resultados en estudios posteriores(90,111). 
 
Galhardo et al.(66) también sostienen que, el hecho de considerar los 
chasquidos articulares como un criterio diagnóstico para los DD, puede ser 
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una fuente de error. Este error se justifica con los estudios de la 
literatura(111,112) donde se establece que los chasquidos también 
pueden estar presentes en sujetos asintomáticos en un porcentaje no 
desdeñable. Este hecho también fue comprobado por Widmalm et 
al.(113), mediante la disección de cadáveres, llegando a la conclusión de 
que los chasquidos podían estar presentes en sujetos con DDCR, DDCR y 
artrosis. Estos resultados resaltan, aún más, la poca precisión diagnóstica 
de este signo clínico. En esta tesis, no hemos encontrado una relación 
entre los chasquidos en la EF y hallazgos patológicos en la RM, avalando lo 
observado en la literatura previa y en estudios más actuales (40,52,60). 
 
 
• Signo de Mahan 
 
 
El test de Mahan, también conocido como: test de mordida de Krogh-
Poulsen, test de provocación o test de carga articular, es un signo clínico 
con escasa referencias en la literatura científica. Nuestra revisión no ha 
encontrado ninguna publicación que correlacione la presencia de este 
signo clínico con los hallazgos apreciados en la RNM. Al plantearse el 
presente estudio decidimos utilizar este signo ante el frecuente 
comentario de los pacientes con patología disfuncional en el sentido de 
que el dolor se incrementaba al masticar por el lado contralateral.  
 
Konan et al.(114) analizaron en su artículo (escrito en francés) el 
significado clínico de este test. En este estudio prospectivo basado en su 
experiencia con 40 pacientes, establecieron la hipótesis de que, si el test 
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provocaba un dolor en la ATM ipsilateral, el origen patológico sería 
muscular; mientras que si el dolor aparecía en la ATM contralateral, sería 
de origen articular. Estos resultados fueron cruzados con los resultados de 
pruebas de imagen (TC) de la ATM. El estudio francés mostró una relación 
estadísticamente significativa entre la presencia de dolor contralateral y 
hallazgos de patología intraarticular en la TC. Por contra, no se apreció 
una relación entre el dolor ipsilateral y patología muscular. Mccain et 
al.(91) y Dupont et al. (98) también hacen referencia a este signo clínico, 
pero sin estudiar su precisión, siendo utilizado como una herramienta 
exploratoria más. Basados en el análisis de estos artículos podemos 
presentar nuestro estudio como el primer trabajo en analizar la 
correlación entre el signo de Mahan y los hallazgos en la RM. Como hemos 
comentado, Konan et al. también estudiaron este signo, pero usando 
como gold standard la TC, que no es la prueba de imagen más idónea para 
el estudio de la DTM. Además, el estudio analizó una pequeña muestra de 
pacientes. Nuestro estudio muestra una relación estadísticamente 
significativa entre el signo de Mahan y la presencia de una RM patológica, 
con un p-valor<0.001.  
 
Se trata de un test que usamos de rutina en nuestra práctica clínica diaria, 
habiendo comprobado su utilidad únicamente de forma empírica hasta la 
realización de este estudio. Los estudios clásicos(115-117) sobre oclusión 
y ATM indican que las interferencias oclusales en relación céntrica y 
máxima intercuspidación (prematuridades), así como las interferencias en 
el lado de no trabajo, son los factores oclusales más importantes en 
relación con la alteración de la ATM.  Seligman et al.(118) indicaron que la 
falta de molares posteriores puede llegar a producir TTM en la articulación 
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ipsilateral. En estos casos el lado de trabajo sería contralateral al 
edentulismo posterior, produciéndose una sobrecarga articular en el lado 
del edentulismo debido a la falta de soporte oclusal. Este concepto de que 
el aumento de carga articular predispone a los TTM coincide con los 
resultados de nuestro estudio. Por el contrario, otros estudios(115,116) 








• Variables de la EF seleccionadas para el test diagnóstico propuesto 
 
 
Los ítems exploratorios seleccionados para predecir una RM patológica 
han sido: “dolor a la palpación del CAE boca abierta”, “signo de Mahan” y 
“disminución AO”. Estos tres signos clínicos de la EF han sido los elegidos 
ya que han presentado relaciones estadísticamente significativas con los 







• Características del test diagnóstico propuesto 
 
 
El concepto de intentar analizar la validez diagnóstica de la EF ha sido un 
tema de largo recorrido. En 1988, Roberts et al.(39) propusieron un 
trabajo semejante al nuestro. Inicialmente, estudiaron que diferentes 
signos y síntomas clínicos presentaban una correlación con los resultados 
de la artrografía, para concluir utilizando una combinación de los signos 
que resultaron en el análisis como estadísticamente significativos. 
Pretendían valorar si esta EF permitía predecir el estado de la articulación 
en la artrografía. Concluyeron que la EF por sí sola, o asociada a las 
radiografías simples, no permitía diagnosticar el estado interno de la ATM 
con una precisión consistente. El mismo grupo continuó con esta línea de 
investigación en 1991(83) hallando la precisión diagnóstica de su 
protocolo de EF, basado en sus estudios iniciales. Presentaron un 87% de 
predicciones diagnósticas correctas para el subgrupo de DDSR y un 79% 
para los DDCR. Pese a ello, concluyeron que la EF por sí sola no tiene la 
suficiente consistencia diagnóstica para identificar los trastornos 
específicos de DTM. Más adelante, en 1992, Paesani et al.(84) presentaron 
una precisión diagnóstica (frente a la artrografía y/o RM) del 43%; 
llegando a la misma conclusión que Roberts et al.(39) y añadiendo, que la 
combinación de variables de la EF en un protocolo podría mejorar estos 
resultados. 
 
Un estudio más reciente comparó la utilidad de la EF frente a los hallazgos 
en cuanto a la posición del disco en RM en un grupo de 40 pacientes. En 
dicho trabajo, Usümez et al.(60) presentaron una precisión diagnóstica de 
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la EF del 76% en términos globales, del 83% para determinar una normal 
relación entre disco-cóndilo; del 72% para diagnosticar DDCR y del 81% 
para diagnosticar DDSR. Este trabajo turco introdujo el concepto de que 
los DDA pueden ser diagnosticados mediante la EF y, por tanto, no es 
imprescindible solicitar una RM a todos los pacientes con sospecha de 
TTM previamente al tratamiento. La indicación de pruebas radiológicas 
complementarias puede basarse en otros aspectos tales como la 
necesidad de un tratamiento quirúrgico tras el fracaso de un manejo 
conservador. La serie analizada por los autores tenía un escaso tamaño 
(40 pacientes) pero los resultados obtenidos presentan un elevado 
interés, fundamentalmente en el contexto de evitar pruebas radiológicas 
de elevado coste las cuales, en definitiva, resultan innecesarias. En este 
contexto, la indicación de pruebas complementarias como la RM se 
basarían en una indicación diferente como, puntualmente, la necesidad de 
un tratamiento quirúrgico tras fracaso del tratamiento conservador. 
 
En 2008, Schmitter et al.(99) llevaron a cabo un estudio semejante al 
nuestro. Realizaron EF y RM a 143 pacientes con sospecha de TTM y a 43 
pacientes asintomáticos. Su objetivo era identificar que ítems de la EF del 
sistema de RDC/TMD presentaban una mayor validez frente a la RM. 
Concluyeron que la EF es válida para diagnosticar el estatus de la ATM, 
identificando 16 ítems con mayor utilidad. Pese a que la metodología de 
nuestro trabajo es semejante, se utilizó un protocolo diferente, debido a 
las limitaciones para la práctica clínica diaria que presenta el sistema 
RDC/TMD, como ya se explicó con anterioridad. 
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Con nuestro test diagnóstico, basado en la combinación de signos y 
síntomas de la EF, hemos logrado un valor predictivo positivo del 83,7% en 
la detección de RM patológicas. Por tanto, estos resultados, se alejan de 
los de Roberts y Paesani, estando más próximos a los de Üsümez. Las 
diferencias de nuestros resultados frente a los estudios más antiguos 
(39,83,84) pueden explicarse fundamentalmente debido a las 
características metodológicas. En estos primeros artículos sólo disponían 
de la artrografía como test de referencia, con una rentabilidad diagnóstica 
muy inferior a la RM utilizada en esta tesis. Además, utilizaron unos 
parámetros de la EF distintos a los nuestros, no validados 
estadísticamente frente a la RM, donde tampoco fue incluido el signo de 
Mahan. A pesar de las diferencias metodológicas, estas publicaciones 
identificaron igualmente la disminución de la AO como un indicador de 
patología articular recalcando la importancia que tiene este dato en la 
evolución de los TTM.  
 
Volviendo a comparar nuestros resultados con los de Üsümez et al., 
observamos que las diferencias en los resultados (en el estudio turco 
presentan una precisión diagnóstica de la EF del 76%, mientras en esta 
tesis presentamos un 84%) pueden deberse a varias razones:  
• Utilizaron una muestra mucho menor a la nuestra, 40 sujetos frente 
a los 147 usados en esta tesis, además de un modelo estadístico 
diferente, el “likelihood ratio”.  
• No realizaron el paso previo de identificar los ítems de la EF más 
rentables para el diagnóstico, lo que produce una dispersión en la 
precisión diagnóstica.  
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Para mejorar aún más esta precisión, en nuestro caso, hemos sido menos 
específicos en el diagnóstico en las pruebas de imagen, diferenciando 
entre RM patológica y RM normal, sin entrar en subgrupos de DTM. 
Creemos que el mayor interés de nuestro protocolo es poder predecir la 
presencia de patología dentro de una ATM. De esta forma podemos 
aumentar la rentabilidad de la RM (realizando RM a aquellos que creemos 
con alta probabilidad tendrán patología) o incluso tratar a los pacientes 
directamente, ahorrando la RM. Por ello, conocer el subgrupo de DTM o 
patología específica exacta nos es menos relevante en una primera 
aproximación diagnóstica. El objetivo del diagnóstico en primera instancia 
es la necesidad de tratamiento, estando indicado ante la presencia de 
patología articular. Nuestros resultados, junto con los apreciados en la 
bibliografía más reciente, nos ayudan a establecer que los TI pueden 
diagnosticarse con una precisión considerable mediante un protocolo de 
EF bien definido. Por tanto, no todos los pacientes con TTM requieren una 
RM antes del tratamiento. 
 
Para comparar la validez de nuestro nuevo test diagnóstico, creemos que 
el trabajo propuesto por Galhardo et al.(66) sería el más idóneo; es de los 
artículos más actuales (2013) y más semejantes metodológicamente. En 
dicho estudio, los autores analizan la posible correlación entre el 
diagnóstico clínico según la guía RDC/TMD y los hallazgos en la RM. 
Describen que esta EF tendría una sensibilidad del 83%, una especificidad 
del 53%, un VPP del 60% y un VPN del 74%. En cambio, nuestros 
resultados, arrojan unos resultados más favorables: una sensibilidad del 
84%, una especificidad del 82%, un VPP del 91% y un VPN del 70%. 
Primeramente, cabe destacar el resultado muy semejante de ambos 
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estudios en cuanto a la sensibilidad, lo que refuerza la reproducibilidad y 
consistencia de nuestros resultados. En segundo lugar, podemos observar 
una diferencia importante en cuanto a la especificidad de ambos 
protocolos. Es probable que esta diferencia se deba al gran número de 
ítems exploratorios que se propone en la RDC/TMD; lo cual conlleva una 
menor probabilidad de que un sujeto sano tenga tantos ítems de la EF 
negativos. Como comentamos en la sección de los ruidos articulares en 
esta discusión, la literatura ha demostrado(5,14,68,119) que signos, como 
el chasquido, de le EF pueden estar presentes en sujetos con RM 
normales. Nuestro protocolo utiliza ítems más concretos y evita los 
referidos a ruidos articulares obteniendo, por tanto, unos valores 
superiores de especificidad. Este argumento podríamos hacerlo extensivo 
a los buenos resultados que obtiene nuestro test en cuanto al VPP; al 
seleccionar aquellos parámetros más rentables de la EF, un resultado 
positivo del test indicará una ATM patológica con alta probabilidad. 
 
 
• Validación del test diagnóstico propuesto 
 
 
Al aplicar y combinar las variables predictoras según la ecuación que 
hemos elaborado, y enfrentarlas a nuestra base de datos con la 
información recogida de los pacientes, podemos validar el rendimiento 
clínico de nuestro test. Los porcentajes de acierto ya han sido valorados 
en la sección de características del test. Si analizamos la curva ROC, y la 
comparamos con la que proponen Galhardo et al.(66)  podemos observar 
que ambos test tienen utilidad clínica, pero nuestro protocolo presenta 
 141 
una mayor rentabilidad diagnóstica. Se puede observar como la distancia 
entre la curva ROC y el eje de ordenadas es menor, lo que caracteriza 
nuestra prueba como un mejor test diagnóstico. Además, los resultados 
del AUC (area under the curve) de la curva ROC y del test de Hosmer-
Lemeshow, validan de forma estadística la capacidad predictiva de 
nuestro test. El test de Hosmer-Lemeshow es una prueba de bondad de 
ajuste para el modelo propuesto, siendo extremadamente útil en la 
valoración de los resultados obtenidos. En nuestro caso podemos 
observar un valor elevado de este test, indicando la utilidad estadística de 
los resultados. Este último dato refleja la trascendencia de los resultados y 
su valor en la aplicación para la práctica clínica diaria, a pesar de su difícil 
comparación con bibliografía previa por la ausencia de artículos 














































1. El protocolo de EF presentado en este trabajo parece ser un método 
útil y válido para el diagnóstico de la DTM en pacientes con 
síntomas de TTM. 
 
2. Los ítems de la EF que han presentado una relación 
estadísticamente significativa con hallazgos patológicos en la RM 
han sido: “disminución en AO”, “dolor a la palpación de CAE con 
boca abierta” y “signo de Mahan”. 
 
3. La interpretación de la ecuación elaborada para el nuevo test 
diagnóstico sería: 
a) “Signo de Mahan” presente = esperamos RM patológica 
b) “Signo de Mahan” ausente, pero, “disminución en AO” y 
“dolor a la palpación de CAE con boca abierta” ambos 
presentes = esperamos RM patológica 
c) En cualquier otro caso, esperamos RM no patológica 
 
4. La precisión del nuevo protocolo de EF como test diagnóstico 
presenta una elevada sensibilidad y especificidad. La validez del test 
se avala adicionalmente por la curva ROC y el test de Hosmer-
Lemeshow. 
 
5. Los resultados hallados sugieren que el chasquido articular no es un 
signo rentable para el diagnóstico de la TTM dentro de la EF. 
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6. Los hallazgos de este estudio resaltan la importancia de la EF en el 
diagnóstico de pacientes con síntomas de TTM. Permite aumentar 
el rendimiento y reducir el coste de la RM identificando aquellos 
pacientes que con alta probabilidad presentarán RM patológica. 
Además, puede prevenir el deterioro de la ATM al iniciar 
























Anexo 1: protocolo diagnóstico según DC/TMD. Fuente: Schiffman E. et al. 
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (DC/TMD) for 
Clinical and Research Applications: Recommendations of the International 
RDC/TMD Consortium Network and Orofacial Pain Special Interest Group. 























Anexo 2: certificado favorable del comité ético de investigación del Hospital Clínico 
Universitario de Valencia 
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En Valencia, a 25 de abril de 2019 
 
D. Luis Sabater Ortí, en calidad de Director Científico Adjunto de la Fundación de Investigación 




Que el proyecto con título “Análisis de la correlación entre exploración física y hallazgos en la 
resonancia magnética en pacientes con disfunción en la articulación temporo-mandibular", 
presentado por Miguel Puche, ha sido evaluado por la Comisión de Investigación de INCLIVA en 
su reunión del día 25 de abril de 2019, encontrándolo CONFORME con los requisitos de 
capacitación del solicitante, la adecuación del proyecto a los medios existentes, la adecuación 
de la memoria y el interés de los resultados del proyecto para el área de salud. 
 
Y para que conste, se firma en la ciudad y fecha arriba indicadas 
 
Fdo.: D. Luis Sabater Ortí 
Director Científico Adjunto 




Anexo 4: consentimiento informado aprobado por el comité de ética del 
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